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Jibi 


Tn folgenden Zeilen werde ich über Versuche berichten, die den Nachweis 
liefern, dab es móglieh ist, dureh Reizmittel die Bildung einer sehr atypischen 
«) Geschwulst des quergestreiften Muskelgewebes hervorzurufen. 

S Um mich mógliehst kurz zu fassen, werde ich einige interessante Einzel- 
heiten, die beim Studium meines Versuchsmaterials hervorgetreten sind, aber 
mit dem Hauptthema nicht in innigem Zusammenhang stehen, vorläufig un- 
berücksichtigt lassen. 

Die Genese der Blastome des quergestreiften Muskelgewebes und be- 
sonders jene der von Abrikossoff Myoblastomyome genannten Geschwiilste 
wurde in der XXXIII. Tagung der Deutschen Pathologischen Gesellschaft in 
Wiesbaden (1928), im Anschluß an einen Vortrag von Klinge, gründlich 

esprochen und von den meisten Rednern als von Versprengung von Myo- 

, blastenkeimen herrührend betrachtet. 

E Diese Meinung ist nahezu allgemein angenommen, und selbst Abrikossoff, 
w der sich in seinen ersten Mitteilungen zugunsten der Genese durch Hyper- 
regeneration ausgesprochen hatte, bekannte sich zu der Dysontogenese der 
„außerhalb der quergestreiften Muskeln entstandenen Myoblastome und hielt 

-:mur bezüglich der Myoblastome der Muskeln an seiner früheren Auffassung fest. 

“Thm schloß sich mit einiger Reserve Robert Meyer an. 

S Auch ich habe mich in der letzten Zeit bemiiht, durch sorgfiltige mikro- 

skopische Untersuchung von drei Myoblastomen (zweien der Zunge und einem 

*der Wadenmuskeln) die Genese der Geschwiilste festzustellen, mußte aber 

“zu der Ueberzeugung kommen, daß, trotz der Häufigkeit von Regenerations- 

bildern an quergestreiften Muskelfasern um die Geschwulst herum und inner- 
halb derselben, eine Umbildung von gewucherten Muskelelementen in Ge- 
schwulstzellen nicht mit Sicherheit festzustellen sei, und daß scheinbare 
Uebergänge von Regenerationsprodukten zu Geschwulstzellen Trugbilder sind, 
die durch die Ueberlagerung der beiden Gebilde entstehen. Diese Erfahrungen 
lehrten mich, daB die mikroskopische Untersuchung der fertigen Myoblastome 
der quergestreiften Muskeln nicht ausreicht, die Grundfrage zu lösen, inwiefern 
die sich unter besonderen pathologischen Verhältnissen abspielenden Re- 
generationsprozesse an der Bildung dieser Geschwülste beteiligt sind. Sie 
überzeugten mich des weiteren, daß der Ausdruck hyperregeneratorische 
Genese unrichtig und irreführend ist und deswegen bei der Erörterung der 
Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd, 63 1 


J 
AS12262 


— 2 


Bildung der Myoblastome nicht gebraucht werden sollte. Er ist unrichtig, 
insofern er die Behauptung enthält, daß eine übermäßige Muskelregeneration 
an sich Ursache der Geschwulstbildung sei; irreführend, weil er die Vermutung 
zuläßt, daß eine fortdauernde regeneratorische Tätigkeit von Muskelgewebe 
der Entwicklung des Myoblastoms zugrunde liege. 

Von diesem Gesichtspunkte ausgehend, nahm ich mir vor, auf experi- 
mentellem Wege den Zusammenhang der Genese der Myoblastome mit ent- 
zündlichen und regenerativen Vorgängen zu erforschen. 

Meine Versuche bestanden in der wiederholten Einspritzung kleiner Mengen 
eines Extraktes aus den Spitzen ausgerauchter starker Zigarren in die Zunge 
und in die Wadenmuskeln von ausgewachsenen weißen Ratten einer Rasse, 
die ich seit ungefähr vierzig Jahren rein züchte, und in welcher unter Zehn- 
tausenden von Individuen nie eine spontane Geschwulst des Muskelgewebes 
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Abb. 1. 


entzündeten Zungenspitze ein sehr atypisches 


aufgetreten ist. Es sind bis 
jetzt zehn Versuche beendet 
und nach genauer mikrosko- 
pischer Kontrolle zu einem 
endgültigen Urteil geeignet. 
In jedem Experiment war die 
Einspritzung von einer hef- 
tigen, ausgedehnten und lang- 
dauernden Entzündung, mit 
Nekrose und lebhafter Regene- 
ration von  quergestreiften 
Fasern, gefolgt. Neunmal ging 
der Prozeß in hochgradige 
Atrophie und Lipomatose des 
Muskels und in Bildung eines 
an Riesenzellen und Zysten 
reichen Granuloms aus (Abb. 1). 
In einer Ratte, die an akuter 
Vergiftung naeh der dritten 
Einspritzung des Tabakex- 
traktes in die Zunge, am 
19. Tage nach Beginn der 
Behandlung eingegangen war, 
war im Bereich der stark 
Myoblastom entstanden. 


Von dieser Neubildung gebe ich eine kurze Beschreibung. 

Der vordere Teil der Zunge war höckerig und oberflächlich verschwärt. 
An einem medianen Längsschnitte des Organes sah man unter dem Geschwür 
ein blaßgrau gefärbtes, maiskorngroßes, nicht scharf gegen die Umgebung 


abgegrenztes Knötchen. 
Die mikroskopische Untersuchung ergab, 


daß das Knötchen aus einem 


großzelligen Gewebe besteht, dessen Elemente in verschiedener Weise ange- 
ordnet sind. Meistens liegen sie mehr oder weniger dicht aneinander und bilden 
solide Körper unregelmäßiger Form. Zwischen diesen verlaufen Bündel von 


faserartigen Elementen. An gewissen Stellen 


liegen die Zellen entweder in 


einer homogenen Masse zerstreut oder sie sind mit Fortsätzen untereinander 
verbunden. Hier und da sind sie nach Art eines Epithels um rundliche Räume 


angeordnet. 


Die Geschwulstzellen färben sich mit Häm.-Eos. graublau, mit van Gieson 


gelbrot. 


Abgesehen von diesem gemeinsamen tinktoriellen Verhalten er- 


A qm 


scheinen sie untereinander sehr verschieden. Der Form nach kann man zwei 
Haupttypen unterscheiden: einen rundlichen und einen länglichen Typus 
(Fig. 2). Die dem ersten angehörigen Zellen haben ein feingranuliertes Proto- 
plasma und meistens einen runden, chromatinreichen Kern mit einem großen 
oder zwei bis drei kleineren Kernkérperchen, oder einen gelappten, oder mehrere 
Kerne. Einkernig sind die kleineren (von 10—12 u), gelappt- oder mehrkernig 
einige der größeren (15—20 u) und fast alle die ganz großen, runden Zellen. 
Die "lünglichen Elemente, die meistens zu Bündeln angeordnet sind, haben 
eine plump spindelige, eine bandartige oder eine zylindrische Gestalt; ihr 
Protoplasma ist langsgestreift und kann mitunter, wenn die Langsstreifen 
aus Reihen von Körnchen zusammengesetzt sind, quergestreift erscheinen; 
aber eine echte Querstreifung ist selbst an gut gelungenen Eisenhämatoxylin- 
präparaten nicht nachzuweisen. In den länglichen Elementen sind meistens 


Abb. 2. 


mehrere Kerne: in den zylindrischen und bandartigen sind sie zu Reihen an- 
geordnet, in den mehr plump spindeligen liegen sie im breiten Teil des Zell- 
körpers angehäuft. 

In den Zellen jedwelcher Form und Größe, aber meistens in den größeren 
runden Elementen, sind ziemlich häufig hyperehromatische oder ganz atypische 
Kernteilungsfiguren enthalten. 

Das Stützgewebe der Geschwulst besteht aus einem weitmaschigen Netz 
von mehr oder weniger entzündlich infiltrierten groben Bündeln kollagener 
Fasern, welches die Geschwulstmasse in unregelmäßige Felder einteilt, und aus 
einem feinen Gespinst innerhalb jener Gewebsgebiete, dessen retikuläre Fäser- 
chen die einzelnen rundlichen Zellen, resp. die Querschnitte der langen Ele- 
mente mehr oder weniger vollständig umfassen. 

An der Grenze gegen den Muskel zu sind die Geschwulstzellen zwischen 
die quergestreiften, atrophischen und sehr kernreichen Muskelfasern infiltriert 
(Fig. 3). Aehnliche Fasern sind auch innerhalb der Geschwulstmasse, zu dünnen 
Bündeln vereinigt oder vereinzelt zu finden. Ziemlich oft sieht man innerhalb 

1* 
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einer Masche des Stützgewebes, neben einer atrophischen quergestreiften 
Faser, Geschwulstzellen. Dort, wo die Entzündung und das Tumorwachstum 
das Muskelgewebe stark geschädigt hat, sind Bilder der Muskelregeneration in 
großer Zahl. Trotzdem war es mir nicht möglich, die Umgestaltung von Re- 
generationsprodukten in Geschwulstzellen mit Sicherheit nachzuweisen. Das 
Durcheinander von Geschwulstzellen und von aus der Regeneration stammenden 
Sarkoplasten und die Uebereinanderlagerung von schief geschnittenen Teilen 
dieser Gebilde stellen der Deutung der mikroskopischen Bilder unüberwind- 
liche Schwierigkeiten entgegen. 

Aus den obigen Ausführungen geht hervor, daß die Geschwulst weder zu 
den Fibrosarkomen, noch zu den großspindel- oder zu den polymorphzelligen 
Sarkomen gerechnet werden kann und daß sie eine große Aehnlichkeit mit den 


malignen Myoblastomen oder mit den sarkomatoiden Myoblastomyomen 
(v. Meyenburg) der quergestreiften Muskeln aufweist. 

In den Wadenmuskeln habe ich nie auch nur eine Andeutung von blasto- 
matöser Neubildung finden können, obwohl die Muskelzerstörung und -re- 
generation und die Entwicklung eines von der andauernden Entzündung ver- 
ursachten zystischen Granuloms noch üppiger und mehr ausgebreitet war 
als in der Zunge. | 

Es fragt sich nun, in welchem Zusammenhang die Bildung des Myoblastoms 
mit der Einspritzung von Tabakextrakt in die Zunge steht. Da, wie schon 
oben hervorgehoben, ein spontanes Myoblastom bei der Ratte nicht vorkommt, 
liegt es nahe, die Blastomgenese der von der Einspritzung hervorgerufenen 
zum der auf die Muskelzerstörung folgenden Regeneration zuzu- 
schreiben. Nur ist die Annahme dieser Geschwulstgenese nicht ganz einfach, 
weil die Geschwulstbildung unter 10 in gleicher Weise ausgeführten Versuchen 
nur einmal erfolgte, trotz gleicher Schädigung und Reizung des Muskelgewebes. 
Es bleibt deswegen die Frage offen, ob in dem positiv ausgefallenen Versuche 
doch nicht ein ontogenetischer Faktor mit im Spiele gewesen sei. Diese Frage 
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kann offenbar nicht ausreichend beantwortet werden. Jedenfalls mu8 man 
aber zugeben, daß bei der Tierspezies, bei welcher die spontane Entwicklung 
von Myoblastomen nicht vorkommt, durch Behandlung mit Tabakextrakt 
entweder undifferenzierte Produkte der Muskelregeneration oder versprengte 
Muskelgewebskeime in atypischer und unbegrenzter Proliferation versetzt 
worden sind. 


Die große Seltenheit des Vorkommens dieses Tumors kann nicht wunder- 
nehmen, da wir wissen, daß die Myoblastome der quergestreiften Muskeln beim 
Menschen, wenn auch nicht so außerordentlich selten, wie man allgemein an- 
nimmt, so doch immerhin zu den seltensten Geschwülsten zu rechnen sind. 
Ob dieses spärliche Vorkommen auf der allgemeinen Körperverfassung oder 
auf der großen Seltenheit von versprengten Muskelkeimen beruht, müssen 
wir dahin gestellt sein lassen und nur hervorheben, daß letztere Annahme 
nicht unwahrscheinlich ist, da die Fälle von sicher auf Dysontogenese beruhen- 
dem Myoblastom der menschlichen Zunge zu den sehr seltenen Geschwülsten 
gehören. 


Nachdruck verboten 
Eingeheilter Fremdkörper im Oesophagus 


Von Gerhard Gaehtgens 


(Aus dem Pathologischen Institut der Staatlichen Akademie für praktische 
Medizin zu Danzig, Direktor: Prof. Dr. med. W. Büngeler) 


Mit 2 Abbildungen im Text 


Im folgenden soll kurz über einen an atypischer Stelle im Oesophagus 
eingeheilten Fremdkörper berichtet werden, der als Nebenbefund bei der 
Sektion eines an Myokardschädigung nach Diphtherie verstorbenen Kindes 
nachgewiesen wurde. Ich gebe zunächst die Hauptdaten der Krankengeschichte 
wieder: 

Ein 14% Jahre altes Mädchen erkrankt am 28. Okt. 1934 an einer Rachendiphtherie, 
die mit entsprechender Serumtherapie (6000 und 4000 A.E. Diphtherieantitoxin) be- 
handelt wurde. Nach vorübergehender Besserung des Allgemeinzustandes stellen sich 
8 Tage nach Beginn der Erkrankung die Symptome einer schweren Myokardschädigung 
ein, unter denen das Kind trotz energischer Herzbehandlung in der Nacht vom 8. zum 
9. Krankheitstag erliegt. 

Die Obduktion ergab folgenden Befund: Dilatation des ganzen Herzens, besonders 
des linken Ventrikels bei akuter Myokarditis, multiple petechiale Blutungen in der 
Schleimhaut des Magens und Duodenums, akute Stauungsorgane (Leber, Milz, Lungen). 
Mikroskopisch konnte eine diffuse, feintropfige fettige Degeneration der Herzmuskel- 
fasern, sowie eine dichte, besonders subperikardiale Rundzelleninfiltration des Muskel- 
interstitiums nachgewiesen werden. 


Außer diesem, einer Myokardschädigung nach Diphtherie entsprechenden Befund 
wurde bei der Sektion ein flach in der Oesophaguswand eingeheiltes Zehn- 
pfennigstück gefunden, dessen Lokalisation insofern bemerkenswert erscheint, als der 
Sitz des Fremdkörpers zwischen Ringknorpel und Bifurkation ganz ungewöhn- 
lich ist. Die Münze war fest eingemauert in einen den Rand derselben stark überragen- 
den Wall von derbem Granulationsgewebe (Abb. 1). Beim Herausheben des Geldstücks 
fand sich ein kreisrunder, der Größe der Münze entsprechender Defekt der Oesophagus- 
schleimhaut (Abb. 2). Das Zehnpfennigstück war fest von dem Granulationsgewebe 
umschlossen und ließ sich nur sehr schwer von seiner Unterlage abheben. Arrosionen 
der Trachealknorpel waren nicht vorhanden, auch die Trachealschleimhaut in der Gegend 
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des Fremdkörpers wies keine Veränderungen auf, insbesondere bestand keine Stenose 
der Trachea. Die vorausgegangenen Krankheitssymptome der Diphtherie sind offenbar 
durch die Münze nicht beeinflußt worden. Das Vorhandensein von Granulations- 
gewebe in der Umgebung des Fremdkörpers läßt annehmen, daß die Münze bereits 
einige Zeit vor dem durch Myokardschädigung nach Diphtherie erfolgten Tode des 
Kindes verschluckt wurde und nach Zerstörung des Epithels in der Oesophaguswand 
fixiert worden ist. Durch eine nachträgliche Befragung der Eltern des Kindes konnten 
wir nichts darüber erfahren, ob und wann das Kind die Münze verschluckt hatte. Ihren 
Aussagen zufolge bot es, bevor es an Diphtherie er- 
krankte, keinerlei Symptome, die man im Sinne eines 
verschluckten Fremdkörpers hätte deuten können. 

Die eigentümliche Lokalisation der Münze 
zwischen Ringknorpelgegend und Bifurkation, d.h. 
an einer Stelle im Verlauf der Speiseröhre, die 
keiner physiologischen Enge entspricht, verdient 
besonderes Interesse. Bekanntlich sitzt in den 
meisten Fällen dieser 
Art der Fremdkörper 
im Ocsophagus an einer 
physiologischen Enge, 
also entweder am An- 
fangsteil in der Larynx- 
gegend oder weiter un- 
terhalb in der Gegend 
per Bifurkation oder an 
der Kardia. Andere Lo- 
kalisationen von Fremd- 
körpern, insbesondere 
auch von Münzen, spie- 
len demgegenüber eine 
untergeordnete Rolle, so 
daß die Lokalisation 


Abb. 1. Das Bild zeigt die in Abb.2.TieferSchleimhaut- Ce pei du ae 
der Mitte zwischen Ring- ` defekt des Oesophagus un- Tem Falle als durchaus 
knorpel und Bifurkation ein- ter dem Fremdkörper mit ung ewöhnlich ange- 
gewachsene Münze. breitem Granulationswall. sehen werden kann. 
Wahrscheinlich ist auf 
die Tatsache des Haftenbleibens und Einwachsens der Münze in einem „weiten“ 
Bezirk die Feststellung in der Anamnese zurückzuführen, daß der Fremd- 
körper keinerlei Beschwerden gemacht hat. 


Zusammenfassung: Es wird über einen Fremdkörper im Oesophagus 
als Nebenbefund berichtet, der an atypischer Stelle zwischen Ringknorpel- 
gegend und Bifurkation in der Vorderwand der Speiseröhre eingeheilt war, 
ohne klinische Symptome zu machen. Die Patientin, ein 11, Jahre altes Mäd- 
chen, starb an den Spätfolgen einer Diphtherie. Der Fall zeigt, daß Fremd- 
körper in der Speiseröhre durchaus nicht ausschließlich in einer der 
physiologischen Engen lokalisiert zu sein brauchen und selbst bei tiefer 
Zerstörung der Schleimhaut symptomlos bleiben können. 


Referate 


Potter, E. L., Lymphogranulomatose mit besonderer Berücksich- 
tigung der Differentialdiagnose gegeniiber anderen Lymph- 
knotenerkrankungen. [Hodgkin’s disease with special reference 
to its differentiation from other diseases of lymph nodes.] 
(Arch. of Path. 19, 139, 1935.) 

Verf. hat zahlreiche von Operationen und Sektionen stammende Lymph- 
knoten mit Lymphogranulomatose eingehend histologisch untersucht und die 
Veränderungen mit denen bei lymphatischer und lymphoider Hyperplasie, 
Lymphosarkom, Retikulosarkom und Leukämie verglichen. Für Lympho- 
granulomatose können lediglich die ,,Hodgkinschen Zellen“ in allen ihren 
Uebergängen von den Retikulumzellen zu den Sternbergschen Riesenzellen 
als charakteristisch angesehen werden. Die Hodgkinschen Zellen enthalten 
vielfach mächtige Nukleolen, wie sie sonst nur als Einschlußkörperchen 
vorkommen. Sie sind in den meisten erkrankten Lymphknoten nachweisbar. 
Nur bei ihrem Vorhandensein kann eine positive Diagnose gemacht werden. 
Bei lymphatischer und lymphoider Hyperplasie fehlen die Hodgkinschen Zellen. 
Das Lymphosarkom ist durch größere Lymphozyten gekennzeichnet. Bei dem 
angeblichen kleinzelligen Lymphosarkom handelt es sich gar nicht um Sarkom, 
sondern um aleukämische Lymphadenose. Bei lymphatischer Leukämie schließ- 
lich überwiegen kleine Lymphozyten, die etwas größer sind als die gewöhnlichen 
kleinen Lymphozyten. W. Ehrich (Rostock). 


Klostermeyer, W., Ueber eine sogenannte aleukämische Retikulose 
mit besonderer Beteiligung des Magen-Darmkanals. (Beitr. 
path. Anat. 93, 1, 1934.) 

Bei einem 13 Monate alten Kind wurden 6—7 Wochen vor dem Tode 
erstmalig Tumoren der Kopfhaut, des Lides und Anschwellungen des Nasen- 
rückens gesehen; Schwellungen der Lymphknoten traten alsdann hinzu, bis 
kurz vor dem Tode bereits der ganze lymphatische Apparat beteiligt war. Bei 
der Obduktion fanden sich besonders hochgradige Veränderungen im lymphati- 
schen Apparat des gesamten Magen-Darmtraktus mit großen typhusähnlichen 
Gesehwüren des Dünndarms und lentikulären des Dickdarms. In diesem 
makroskopisch ganz typhusartigen Bilde besteht die Besonderheit dieses Falles. 
Histologisch fanden sich Wucherung der Retikulumzellen mit Riesenzell- 
bildung und teilweisen Einlagerungen von Lipoiden, starke Wucherung des 
Thymusretikulums, des retikulären Gewebes des Magen-Darmtraktus, sowie 
Wucherungen von Bindegewebsabkömmlingen um die verschiedenen Lymph- 
knoten. Hier handelt es sich wohl zum Teil um histiozytäre Wucherungen, 
dann aber auch um Umbildung von fibrillärem Bindegewebe in retikuläres 
Gewebe. Die histologischen Bilder lassen an Zusammenhänge und Uebergänge 
von Fibrozyten, Histiozyten und Retikulumzellen denken. Unter Ausschluß 
des Morbus Gaucher, Schüller-Christian und Niemann-Pick gelangt Verf. 
zu der Auffassung, daß eine Retikulose mit Fettspeicherung vorliegt, die aber 
nicht den sogenannten ,,septischen Retikulosen" zuzuordnen ist, sondern 
einer Beobachtung Erbers (Virchows Arch. 282, 1931) sehr ähnlich ist, bei der 
sich bei einem alten Mann Retikulohyperplasien der Lymphknoten mit Fett- 
einlagerungen fanden. Achnliche Fälle teilten mit: Tschistowitsch und 
Bykowa (keine Fettablagerungen, Virchows Arch. 267, 1928), Lauritzen 
(Virchows Arch. 271, 1931) und Freifeld (Virchows Arch. 277, 1930). 

H ückel (Göttingen). 
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Pozzan, A., Blutabbauende Lymphknoten. [Linfoghiandole emo- 
cateretiche.| (Haematologica 15, F. 4, 355, 1934.) 

Aus der histologischen Untersuchung der Lymphknoten in 120 Fallen 
von akuten und chronischen Infektionszuständen schließt Verf., daß diese 
Organe Sitz eines außerordentlich starken Blutabbaues sind, der manchmal 
noch aktiver als der der Milz ist. Besonders intensiv und gleichmäßig aus- 
gebreitet auf die Makrophagen der Lymphknotensinus ist die Blutzerstörung 
bei den jungen Individuen; bei den Erwachsenen und bei den Alten sind die 
Makrophagen in einigen Knotenpunkten gesammelt. o Patrassi (Florenz). 


Bobbio, A., Experimentelle Untersuchungen über die Durch- 
lässigkeit der Lymphdrüsen für Tuberkelbazillen. (Arch. Sci. 
med. 59, 329, 1935.) | 

In experimentellen Untersuchungen mit Meerschweinchen hat Verf. fest- 
gestellt, daß die durch die Wirkung des Tuberkelbazillus veranlaßten Aende- 
rungen des Lymphdrüsenbaues, Aenderungen des Lymphkreislaufes der be- 
treffenden Lymphdrüse zur Folge haben. Wie man mit in das Quellgebiet 
der Lymphdrüse eingespritzter chinesischer Tusche nachweisen kann, ist eine 
gewisse noch vorhandene Durchlässigkeit der Lymphdrüse daran gebunden, 
daß ein Teil des lymphatischen Gewebes mit seinen Sinus erhalten ist. 

Die Gesamtheit des Lymphkreislaufes ist in Beziehung zur Verminderung 
des funktionierenden Iymphatischen Gewebes herabgesetzt. Die Geschwindig- 
keit des Hindurchgelangens der Tusche ist vermindert, weil die diskontinuier- 
lich angeordneten tuberkulösen Veränderungen dem Lymphstrom ein Hindernis 
bereiten. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Wien, M. S., Perlstein, M. O., und Neiman, B. H., Inguinales Lympho- 
granulom und Rektumstriktur. [Inguinal lymphogranuloma 
in its relation to stricture of the rectum.] (Arch. of Path. 19, 
331, 1935.) 

Bericht über die klinischen und anatomischen Befunde bei 3 Fällen von 
inguinalem Lymphogranulom. Bei dem 1. Fall fand sich klinisch eine dis- 
sezierende Entzündung der Gesäßbacken und bei der Sektion eine chronische 
Entzündung und Fibrose des perirektalen Gewebes. Bei dem 2. Kranken, 
bei dem klinisch ein maligner Tumor des Rektums und eine ulzeröse Kolitis 
angenommen worden war, zeigte sich bei der Sektion eine kombinierte rektale 
und perirektale Entzündung mit multiplen Fisteln wie eine Striktur des Rek- 
tums. Bei dem 3. Kranken schließlich, bei dem klinisch eine Salpingitis und 
Oophoritis mit Rektumstriktur diagnostiziert worden war, fand sich bei der 
Sektion eine abszedierende Periproktitis mit Rektumstriktur und Fibrose der 
Tuben und Ovarien. Verff. kommen zu dem Schluß, daß bei Uebergreifen 
des inguinalen Lymphogranuloms auf die perirektalen Lymphknoten eine Er- 
krankung der Darmwand unausbleiblich ist. W. Ehrich (Rostock). 


Pozzan, A., Milz und ‘Wachstum. (Arch. Sci. med. 59, 293, 1935.) 

Die Splenektomie, die bei 12 ganz jungen Hunden (3 waren künstlich 
eingeleitete Frühgeburten, 6 zur regelrechten Zeit Geborene und 3 waren 
3 Monate alt) vorgenommen worden war, hatte keinerlei Beeinflussung des 
Körperwachstums zur Folge. 

Auch homoplastische Ueberpflanzung von Milz in 3 zur rechten Zeit ge- 
borene Welpen hatten keinen Einfluß auf das Körperwachstum. Verf. hält 
es für einen bemerkenswerten Fortschritt der von ihm benutzten Technik der 
intraperitonealen Milzüberpflanzung, daß noch nach 12 Tagen Milzgewebe 


ER 


in dem Narbengewebe, das sich gebildet hatte, nachzuweisen war und daß 
erst 15 Tage nach der Operation fast keine Spur mehr sich vorfand. 
Verf. schließt aus seinen Untersuchungen, daß die Milz keinen irgendwie 
gearteten Einfluß auf das Körperwachstum ausübt. 
Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Derman, G., und Leites, S., Experimentell-morphologische Studien 
über den Einfluß von Autolysaten unbestrahlten und be- 
strahlten Milzgewebes. 1. Mitteilung. (Virchows Arch. 293, 1934.) 


Fußend auf der Tatsache, daß die unter dem Sammelbegriff ,, Histohormone“ 
zusammengefaßten Produkte des Abbaues und der Lebenstätigkeit von Geweben 
und Organen physiologische Aktivität besitzen und in den korrelativen Vor- 
gängen des pflanzlichen und tierischen Organismus eine wichtige Rolle spielen, 
haben Verff. versucht, die morphologischen Reaktionen festzustellen, die sich 
bei der Einführung von Autolysaten unbestrahlten und bestrahlten Milz- 
gewebes im tierischen Organismus abspielen. 

Es wurden die eiweißfreien thermostabilen Histohormone aus bestrahlten 
und unbestrahlten normalen und pathologischen Milzen verwandt. 

Bei der chronischen Zufuhr solcher Autolysate wird der retikuloendo- 
theliale Apparat der Leber und Milz aktiviert. Diese Wirkung kann durch 
Bestrahlung des Milzgewebes mit 200 % und 400% HED gesteigert werden, 
während eine Dosis von 50 % und 800 % HED diese Wirkung nicht ändert. 

Chronische Zufuhr von nichtbestrahlten und bestrahlten Autolysaten von 
Milz- und Muskelgewebe ruft regenerative Erscheinungen hervor, Zunahme der 
Megakaryozyten im Knochenmark, geringe degenerative Erscheinungen im 
Leber- und Nierenparenchym, was offenbar einer unspezifischen Wirkung der 
Gewebsabbauprodukte zugeschrieben werden muß. 

Chronische Zufuhr von Autolysaten der Milz einer an myeloider Leukämie 
leidenden Kranken bewirkt bei Kaninchen eine scharf ausgeprägte Proliferation 
der Elemente des Retikuloendothels der Leber und der Milz, degenerative 
Veränderungen und Herde von myeloider Metaplasie in der Leber. 

Chronische Zufuhr von Autolysaten der Milz einer M.-Banti-Kranken 
bewirkte bei Kaninchen eine Wucherung des Bindegewebes der Leber und teil- 
weise der Milz, sowie degenerative Veränderungen der Leber. 

Finkeldey (Basel). 


Ruscica, G., Ueber die Histogenese der „kalkeisenhaltigen Gamna- 
schen Höfe“ bei Splenomegalien verschiedenartiger Natur. 
(Histologischer und experimenteller Beitrag.) [Sull’istogenesi 
delle „aree sclerosiderotiche di Gamna" in splenomegalopatie 
di diversa origine. (Contributo istologico e sperimentale.)] 
(Arch. ital. Chir. 36, F. 2, 217, 1934.) 

39jährige Frau, die an einer umfangreichen Echinokokkuszyste der linken 
oberen Bauchgegend mit Splenomegalie erkrankt war. Beim chirurgischen 
Eingriff ergab sich, daß die Milz mit ihrer unteren und mittleren Fläche an 
der Zyste haftete. Entnommene Milzstücke ließen schon makroskopisch deut- 
liche Kalkeiseninkrustationen (Gandy-Gamnasche Höfe) erkennen, die vom 
histologischen Gesichtspunkt genau studiert und beschrieben sind. Bemerkens- 
wert der Befund von Kalkeiseninkrustationen auch in der Zystkapsel. 

Nach Wiedergabe und Erörterung der verschiedenen pathogenetischen 
Theorien bestätigt Verf. die regressive Natur solcher Prozesse und bespricht 
ihre verschiedenen kausalen Koeffizienten unter besonderer Berücksichtigung 
des Eisen-Hämoglobin-Stoffwechsels. In dem beschriebenen Fall spielte außer 
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den Entartungsvorgängen des Bindegewebes und der elastischen Fasern eine 
besondere Rolle die chronische Stauung, die durch den Druck der Zyste auf 
den Milzstiel erzeugt war. G. Patrassi (Florenz). 


Molfino, F., Multiple Blutungen bei Amyloidmilz. [Emorragie 
multiple in milza amiloide.] (Pathologiea 26, No 510, 255, 1933.) 
Erórtert wird ein Fall von Milzamyloidose (bei einem 21jáhrigen, an Lungen- 
tuberkulose gestorbenen Mann); das typische sagoähnliche Aussehen war ver- 
ändert durch die Zerstreuung von sehr zahlreichen Blutungsherden, die meistens 
einen perifollikulären und intrafollikulären Sitz hatten. Hinsichtlich der Genese 
der Blutungen konnte man auf die arteriellen Schädigungen oder auf eine 
lokale Kreislaufstörung durch Druck der Milzvenen seitens der vergrößerten 
Leber und wegen der herabgesetzten Vis a tergo des arteriellen Kreislaufs 
durch die Läsionen der Arteriolen hinweisen. G. Patrassi (Florenz). 


Pana, C., Angeborene Alienie: Sekundäre vikariierende Reaktionen 
im Blutlymphapparat. [Alienia congenita: reazioni secondarie 
vicarianti nell’apparato emolinfatico.] (Haematologica 15, F. 5, 
469, 1934.) 

Der vorliegende Fall von angeborenem Fehlen der Milz wurde auf dem 
Sektionstisch bei einem 12 Monate alten, an eitriger Meningitis gestorbenen 
Mädchen beobachtet. Keine andere Mißbildung. 

Die histologische Untersuchung der anderen blutbildenden Organe zeigte, 
daß die normale blutabbauende Funktion der Milz von Bauch- und Brust- 
lymphknoten übernommen worden war. In diesen waren auch blutbildende 
Herde erkennbar. Eine stärkere Entwicklung der sekundären Lymphfollikel 
zeigten die peripheren Lymphknoten und der Thymus. 

Keine Veränderung der Leber und des Knochenmarks. 

G. Patrussti (Florenz). 


Reitano, R., und Duchini, L., Ueber den sogenannten „spodogenen 
Milztumor“ bei der lobären Pneumonie. (Die Milz bei der cru- 
pösen Pneumonie und bei der fibrinösen Bronchopneumonie 
der Kinder.) [Sul cosidetto „tumore spodogeno di milza“ nella 
polmonite lobare. (La milza nella polmonite crupale e nella 
broncopolmonite fibrinosa dei bambini.)] (Giorn. Clin. med. 14, F. 9, 
804, 1933.) 

Systematische pathologisch-anatomische und statistische Untersuchung 
an 39 Fällen von lobärer Pneumonie und 15 Fällen von fibrinöser Broncho- 
pneumonie (die letzten fast alle an Säuglingen). 

Bei der Pneumonie kommt der Milztumor schon in den ersten Tagen vor; 
seine Häufigkeit jedoch mmmt während der grauen und grau-gelben Hepati- 
sation zu (bei 13 von 21 Fällen = 61,9%). Bei 34 von 39 Fällen bestand eine 
Hyperplasie der Milzpulpa, die nicht immer in Beziehung zu dem Grad des 
Milztumors steht; sie ist bis zum Alter von 50 Jahren häufiger. Bei den Säug- 
lingen dagegen ist die Hyperplasie selten, während die Kongestion überwiegt. 
Der Hyperplasie der Pulpa entspricht bei Erwachsenen eine Verkleinerung 
der Follikel; bei den Säuglingen jedoch, bei denen die Kongestion überwiegt, 
gibt es verhältnismäßig ein Vorherrschen der Follikelhyperplasie. Sehr viel 
häufiger als bei den anderen Infektionszuständen beobachtet man bei der 
lobären Pneumonie sudanophile Substanzen in den zentrofollikulären Teilen 
und Lipoidstoffe in den Gefäßwänden, unabhängig von dem Alter der Patienten. 
Hämosiderinpigment war in 11 von 39 Fällen zu finden. 
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AbschlieBend ist der Milztumor bei Erwachsenen auf das Zusammen- 
treffen dreier Faktoren zurückzuführen: Pulpahyperplasie, spodogener Anteil 
und Kongestion. Die Pulpahyperplasie ware eimer toxischen Reizung ohne 
blutbildende Bedeutung zuzuschreiben. G. Patrassi (Florenz). 


Zappalä, G., Beitrag zum Studium der funktionellen Beziehungen 
zwischen Milz und Knochenmark. (Die splenopathische Inhi- 
bition des Knochenmarks.) [Contributo allo studio dei rapporti 
funzionali tra milza e midollo osseo. (L’inibizione midollare 
splenopatica.)| (Policlinico, Sez. chir. 41, No 3, 139, 1934.) 

Endovenöse Einführung von frischen Bouillonkulturen von Typhusbazillus 
und von Bact. coli in normale und in entmilzte Kaninchen. Die Ergebnisse | 
der Untersuchungen führen zu der Annahme, daß bei den Tieren kurz nach 
der Milzexstirpation eine starke funktionelle Aktivierung des Knochenmarks 
auftritt; bei einigen der so behandelten Tiere ergeben sich Blutbilder, die an 
die bei leukämischen Zuständen des Menschen beobachteten erinnern. 

G. Patrassi (Florenz). 


Jakobs, Hermann, Ueber das normale Gewicht der Milz im Kindes- 
alter und über seine Beeinflussung durch Infektionskrankheiten. 
(Virchows Arch. 294, 1935.) 

Aus den in der Literatur verzeichneten normalen Milzgewichten und aus 
eigenem Material wurde das.normale Milzgewicht der Kinder bestimmt. Es 
zeigt sich ein regelmäßiger Anstieg des Milzgewichtes bei einem Verhältnis 
zum Körpergewicht wie 1: 273 bis 1:512. 

An mehr als 500 Milzen wurde die Häufigkeit der Milzvergrößerung bei 
den einzelnen Infektionskrankheiten wie folgt festgestellt: Lues und Scharlach 
100 95; bei Allgemeininfektion, Osteomyelitis, Pflegmone, Erysipel 75 95; bei 
Bronchopneumonie, Tuberkulose, Masern, Keuchhusten, Meningitis, Peri- 
tonitis etwa 50 95; Diphtherie ca. 25 9/5; bei Grippe und Ruhr keine nennens- 
werte Beteiligung. | 

Die Untersuchungen von 200 Milzen aui ihren Bakteriengehalt ergaben 
ein häufiges Vorkommen von Staphylokokken und Streptokokken, wobei 
die Anwesenheit von Staphylokokken in 50 %, von Streptokokken in 30 9, eine 
Milzvergrößerung macht. 

In 150 Fällen zeigte die histologische Untersuchung, daß in der Haupt- 
sache der vermehrte Blutgehalt den Gewichtsanstieg verursacht. 

Finkeldey (Basel). 


Cellina, M., Splenomegalie durch gestórten Pfortaderkreislauf 
und thrombophlebitisehe Splenomegalien. [Splenomegalie da 
alterato circolo portale e splenomegalie tromboflebitiche. | 
(Giorn. Clin. med. 15, F. 10, 761, 1934.) 

Die beiden hier beschriebenen Falle (11jáhriger Knabe bzw. 30jáhriger Mann) 
hatten einen mit jenem der thrombophlebitischen Splenomegalie identifizier- 
baren Symptomenkomplex gezeigt; die anatomisch-histologische Untersuchung 
ergab in dem einen Fall Entartungs- und Skleroseprozesse, im 2. sklerotisch- 
entzündliche Veränderungen (Lymphozyten-Fibroblasten-Infiltrate) der Milz- 
vene und der Pfortader. Im 2. Fall bemerkte man sogar eine ganz frische 
Thrombose der Milzvene und der Pfortader; diese konnte aber nicht den 
Symptomenkomplex, der einige Jahre dauerte, erkliren. Ein derartiger Befund 
bestätigt sogar, daß sich der Thromboseprozeß zu den Schädigungen der Venen- 
wände sekundär verhält. In beiden Fällen zeigte die Milz das histologische 
Bild einer hypertrophischen Pulpasklerose mit zahlreichen Gamnaschen Höfen 
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(Kalkeiseninkrustationen). Es ist sicher, daß die Stauung bei der Entstehungs- 
weise der Splenomegalie eine Rolle spielt; unsicher ist dagegen die Rolle der 
Milz-,,Atonie". Die Leber erschien in beiden Fällen völlig unverändert. 

Verf. erörtert endlich die Deutung des Fieber-Aszites-Komplexes, der 
in diesen Formen oft infolge der Hämatemese auftritt, und der im 1. Fall ganz 
deutlich war. Diese Gruppe von Symptomen wäre auf verschiedene Koeffi- 
zienten zurückzuführen, darunter die rasch entstandene Anämie, die Stauung, 
die wieder plötzlich im Pfortaderkreislauf eintritt und endlich die Ausschwenr- 
mung von autolytischen Milzprodukten im Kreislauf durch die Zusammen- 
ziehung der Milz, und die Resorption der Bluteiweiße des Blutergusses. 

G. Patrassi (Florenz). 


Basso, R., Spontane Ruptur der Milz im Verlauf einer Angina. 
[Rottura spontanea della milza nel decorso di un'angina.] 
(Giorn. veneto Sci. med. 8, No 3, 275, 1934.) 

Ein 32jähriger Mann, der vor 10 Jahren an Malaria gelitten hatte, erkrankt 
an lakunärer Tonsillitis; nach einer Stunde nach einer Morphiumeinführung 
trade der Pat. über Bauchschmerz, hat Erbrechen und stirbt nach wenigen 

tunden. 

Die gerichtlich-medizinische Obduktion ergibt ein Hämoperitoneum 
(zirka 2 Liter) durch Ruptur der akut geschwollenen Milz, außer Zeichen eines 
Sepsiszustandes. G. Patrassi (Florenz). 


Cornil, L., Mosinger, M., et Harvey, R., Milz- und Lymphdrüsen- 
reaktion nach intraperitonealer Injektion von Tomatensaft. 
[Les réactions ganglionnaires et spléniques, consécutives aux 
injections intrapéritonéales de suc de tomate.] (C. r. Soc. Biol. 
Paris 117, No 28, 8, 1934.) 

Meerschweinchen und Kaninchen erhielten in Abständen von 10 Tagen 

10 ccm von Tomatensaft intraperitoneal; es wurden 1—14 Injektionen aus- 

geführt. Das Bauchfell war bei der Sektion meist unverändert, fast ohne Rötung 

und nur bei 3 Tieren konnten vereinzelte weißliche Verdickungen in der Leber- 
und Milzgegend festgestellt werden, die teils Fremdkörperreaktion mit Riesen- 
zellen, teils banale chronische Reizung von Peritonealepithelien darstellen. 

In der Leber wurde eine Bindegewebswucherung (präzirrhotischer Zustand) 

gefunden, die später näher beschrieben werden soll, und daneben bestand eine 

Hyperplasie der Mesenterial-Lymphknoten mit reichlichen Mitosen in ‘den 

Keimzentren, Schwellung, Vakuolisierung und Zerfall von Retikulumzellen 

der Follikeln. In der Milz fand sich eine ähnliche Lymphknötchenhyperplasie, 

vielfach allerdings ohne übermäßige Entwicklung der Keimzentren. Ueberall 
bestand ein Sinuskatarrh, in der Milz mit myeloischer Metaplasie. 
Roulet (Davos). 


Cassano, C., Die Milz bei der Tuberkulinvergiftung. Experi- 
mentelle Untersuchungen. [La milza nella intossicazione tuber- 
colinica. Ricerche sperimentali.] (Pathologica 26, No 511, 295, 1934.) 

Bei vorher durch subkutane Einspritzung von Tuberkelbazillen von Ochsen 
infizierten Kaninchen und Meerschweinchen wurde eine Tuberkulinvergiftung 
erzeugt, die von einigen Wochen bis ungefähr 7 Monate dauerte. Die Resultate 
dieser Behandlung bestehen grundsätzlich aus einer starken Aktivierung des 
retikuloendothelialen Systems mit Zeichen einer gesteigerten Hämolyse (Milz- 
siderose). Wenn Verf. auch nicht ausschließen kann, daß hierbei eine Minder- 
wertigkeit des Knochenmarks eine Rolle spielt, so hält er eine Reizung der blut- 
abbauenden Funktion der Milz doch für wichtig. Manchmal wurde eine mye- 
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loide Metaplasie beobachtet und hin und wieder traten Megaloblasten und 
Hamohistioblasten mit Orientierung nach der granulozytären Reihe hervor. 
Eine starke histiozytäre Proliferation wurde außer in der Pulpa auch in dem 
peripheren Teil des Malpighischen Körperchens manchmal mit nachfolgender 
Atrophie des Lymphfollikels festgestellt. G. Patrassi (Florenz). 


Guyer, M. F., Mohs, F. E., und Shebesta, E. M., Die Wirkung künst- 
licher Lymphopenie bei krebsresistenten und krebsempfäng- 
lichen Ratten. [Effects of artificially induced lymphopenia in 
cancer-resistant and cancer-susceptible rats.] (Arch. of Path. 19, 
66, 1935.) | 

Die Lymphopenie wurde durch Röntgenstrahlen erzeugt. In allen Ver- 
suchen kam es jedoch nur zu einer erheblichen Verminderung der Gesamtzahl 
der Leukozyten ohne nennenswerte relative Verminderung der Lymphozyten. 

Nach der Beendigung der Bestrahlung wurde den Tieren Flexner-Jobling- 

Karzinom eingepflanzt. Eine Aenderung in der Krebsempfänglichkeit konnte 

nicht beobachtet werden. Zwar bildeten sich bei den krebsresistenten Ratten 

weniger Lymphozyteninfiltrate und geringere Fibroblastenwucherungen in der 

Nachbarschaft der Transplantate, der Zerfall der Transplantate setzte aber 

ebenso prompt ein wie bei nichtbestrahlten Tieren. Verff. schließen deshalb, 

daß die Lymphozyten bei der Krebsimmunität keine wichtige Rolle spielen. 
W. Ehrich (Rostock). 


Patrassi, G., Veränderungen des zytologischen Knochenmark- 
bildes bei den Infektionskrankheiten und Genese der toxischen 
Granulationen der kreisenden Neutrophilen. [Modificazioni del 
quadro citologico midollare nelle malattie infettive e genesi 
delle granulazioni tossiche dei neutrofili circolanti.] (Speri- 
mentale 88, F. 2/3, 354, 1934.) 

Die vorliegenden Untersuchungen beschäftigen sich mit dem Studium des 
Problems der Genese der toxischen Granulationen der Neutrophilen aus dem 
Knochenmark oder aus dem kreisenden Blute. Untersuchungsmaterial war 
das Knochenmark von an Infektionskrankheiten gestorbenen Individuen 
(insgesamt 62 Fälle; in 11 derselben waren die toxischen Granulationen bei 
Lebzeiten in den Blutausstrichspräparaten dargestellt; ferner 14 Fälle von nicht 
infektiösen Krankheiten als Kontrollmaterial). Die Knochenmarksausstriche 
wurden mit den für diese Granulationen spezifischen Methoden (Methoden 
von Mommsen, von Hirschfeld und von Freifeld) gefärbt. Man stellte 
ein Ueberwiegen der unreifen Elemente der granulozytischen Reihe über die 
anderen Zellstämme mit Vorkommen von zahlreichen Myelozyten und in 
geringerer Zahl von Myeloblasten fest; sehr ausgeprägt war der Reichtum an 
unreifen azurrophilen Granuli in den Myelozyten und sogar in den Metamyelo- 
zyten und in den Stabkernigen, was auf eine unvollständige und beschleunigte 
protoplasmatische Reifung hinwies. Spärlich waren dagegen die segmentierten 
Neutrophilen und noch seltener die in einem Teil derselben enthaltenen echten 
toxischen Granulationen. 

Verf. glaubt jedenfalls die medulläre Abstammung der toxischen Granu- 
lationen ausschließen zu können, mit denen vielleicht (bei den am Knochenmark 
ausgeführten Untersuchungen) bisher die echten azurrophilen unreifen Granu- 
lationen verwechselt worden sind. 

Es ist aber wahrscheinlich, daß ein myelogener Koeffizient bei der Genese 
der toxischen Granulationen in dem Sinne eine Rolle spielt, daß im Verlauf 
der Infektionskrankheiten in den Kreislauf unreife Elemente (wie einerseits 
die Linksverschiebung der Kerne, andererseits die protoplasmatische Azurro- 
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philie der Neutrophilen sowohl im Knochenmark als auch im kreisenden Blut 
beweisen) und daher in ihren spezifischen intrazellularen Apparaten (d. h. 
in den neutrophilen Granulationen) funktionell schwächere Elemente eintreten. 
Diese granulären Apparate würden unter der Wirkung der toxischen Reize 
ihre Reaktionsleistungen erschöpfen und dann einen durch ihre intensive 
Basophilie gekennzeichneten RegressionsprozeB durchmachen und endlich 
mit den toxischen Granulationen identifizierbar werden. Autoreferat. 


Torrioli, M., und Puddu, V., Untersuchung iiber die Biologie der 
in vitro überlebenden Megakaryozyten. [Studio sulla biologia 
dei megacariociti sopravviventi in vitro.] (Policlinico, Sez. med. 
41, No 5, 245, 1934.) 

Die Milzextrakte iiben auf die in vitro iiberlebenden Megakaryozyten eine 
Giftwirkung, vorzugsweise auf den Kern aus (schollenartige Entfärbung, 
Fragmentierung); noch deutlicher wäre diese Wirkung mit den Extrakten von 
Milzen, die an der Werlhoffschen Krankheit leidenden Patienten entnommen 
waren. G. Patrassi (Florenz). 


Carnevale-Ricci, F., Ueber die experimentelle Agranulozytose. 
| in agranulocitosi sperimentale.] (Arch. ital. Otol. 46, F. 6, 401, 
1934. 

Die Erzeugung einer Agranulozytose wird beim Kaninchen durch endo- 
venöse Einführung verschiedener Keime versucht: Streptococcus haemolyticus, 
Pneumokokkus, Enterokokkus, Paratyphus A, Salmonella suipestifer und 
Pyozyaneus. 

Insgesamt waren die Ergebnisse ganz negativ. Eine Leukopenie und 
Neutropenie wurde nach der Einspritzung von Salmonella beobachtet, aber 
es handelt sich um vorübergehende und ganz unbedeutende Verschiebungen. 

G. Patrassi (Florene). 


Parenti, G. C., Die Retikulosarkome des Knochenmarks (Ewing- 
sche Tumoren). [I reticolosarcomi del midollo osseo (tumori 
di Ewing).] (Chir. Org. Movim. 19, F. 1, 77, 1934.) 

. Beschreibung dreier Fälle von Ewingschen Tumoren und Prüfung der 

diesbezüglichen histogenetischen Begriffe. Die bisher beschriebenen Fälle 

Ewingscher Tumoren würden nicht aus den perilymphatischen Endothelien 

ihren Ursprung nehmen, sondern aus den undifferenzierten Elementen, die 

die Blutsinus des Knochenmarks decken; sie sind echte retikuloendotheliale 

Zellen, die sich nach der Blut- sowie nach der Endothelialreihe entwickeln 

können. So würde das Vorkommen von unreifen Blut- und Histioid-Elementen 

(Erythroblasten und Plasmazellen) in solchen Geschwülsten erklärt. Sogar 

die blutbildende Fähigkeit dieser Tumoren des retikulo-endothelialen Systems 

würde eine größere Rolle für die diagnostischen Zwecke spielen als die anderen, 
manchmal schwer darstellbaren Merkmale (Phagozytosetätigkeit und Fäserchen- 
bildung). G. Patrassi (Florenz). 


Luisada, A., Leukämische Lymphadenose bei einem Patienten 
mit latenter und unbekannter chronischer Malaria. [Linfosi 
leucemica in soggetto con malaria cronica latente ed ignorata.] 
(Minerva med. 24, No 42, 536, 1933.) 

Während das Blutbild typisch für eine leukämische Lymphadenose war, 
zeigte die Milzpunktion und die Punktion des Sternumknochenmarks außer 
den typischen Veränderungen der leukämischen Erkrankung deutliche Formen 
des Plasmodium vivax. 
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Da die Malaria auch auf Grund der Anamnese vor der leukämischen Er- 
krankung bestand, werden die kausalpathogenetischen Beziehungen zwischen 
den beiden Krankheiten erörtert. Verf. glaubt nicht die kausale Bedeutung 
der Krankheit gegenüber dem Auftreten des leukümischen Bildes ausschlieBen 
zu kónnen; vielmehr scheint ihm eine derartige Abhangigkeitsbeziehung wahr- 
scheinlich. G. Patrassi (Florenz). 


Storti, E., und Scalfi, A., Ueber die dureh die doppelte Unter- 
bindung des Ductus thoracicus untersuchte Entwicklungsfähig- 
keit des Lymphozyten. [Sulla capacità evolutiva del linfocita 
studiata mediante la doppia legatura del dotto toracioco.] 
(Pathologica 26, No 507, 47, 1934.) 

Verff. haben versucht, bei zwiefach gebundenen Segmenten des Ductus 
thoracicus von Hunden die eventuelle Differenzierungsfáhigkeit des in der 
Lymphe enthaltenen Lymphozyten sowie auch des Endotheliums des Ductus 
thoracicus zu untersuchen. Sie stellten fest, dab die Lymphozyten keine Diffe- 
renzierungsfühigkeit im Gegensatz zu den von Bloom auf Lymphkulturen 
gemachten Beobachtungen zeigte. Die Endothelialschicht kónnte sich dagegen 
entwickeln und in Fibriblastenrichtung differenzieren. G. Patrassi (Florenz). 


Ferri, U., Erórterungen über 4 Fälle von Jaksch-Luzetscher 
Anämie. [Considerazioni su quattro easi di anemia di Jaksch- 
Luzet.| (Haematologica 15, F. 3, 217, 1934.) 

Verf. spricht sich zugunsten der Meinungen von Ferrata und di Guglielmo 
aus, nach denen die Jaksch-Luzetsche Anämie eine systemartige, als ,,erythro- 
leukämische Myelose der Kinder klassifizierbare Bluterkrankung ist. Diese 
Folgerungen werden aus dem Studium von 4 Fällen hergeleitet, von denen 
2 am Sektionstisch untersucht, die anderen nur durch Milz- und Tibiapunktion 
untersucht worden sind. Auch wenn es sich nicht um eine echte autonome 
Krankheitseinheit handelt, ist es gewiß, daß die Jaksch-Luzetsche Anämie 
Ausdruck einer sehr schweren Lásion des myeloischen Gewebes ist. Die Pro- 
enose ist daher meistens eine schlechte. 

Hinsiehtlich des átiologisehen Problems legt Verf. besonderen Wert auf 
einen angeborenen prádisponierenden Koeffizienten, der an toxinfektióse 
Zustände der Eltern (Syphilis, Malaria usw.) oder an andere weniger bekannte 
erbliche konstitutionelle Faktoren gebunden ist. Zu diesem angeborenen 
Koeffizienten würde gelegentlich nach der Geburt ein anderer auslösender, 
toxischer oder infektióser Faktor kommen. G. Patrassi (Florenz). 


Corradetti, A., Mikrochemische Untersuchungen über die Mega- 
karyozyten und über die Blutpláttchen. [Ricerche micro- 
chimiche sui megacariociti e sulle piastrine.| (Haematologica 
15, F. 3, 207, 1934.) 

Sowohl die azurrophilen Granulationen der Blutplättchen als auch jene 
der Megakaryozyten widerstehen der langdauernden Wirkung einer Salzsäure- 
lösung. Diese Feststellung spricht zugunsten der Aehnlichkeit der beiden 
Gsanulationstypen. 

Die Untersuchungen wurden an Blut- und Knochenmarkausstrichen von 
Menschen und von neugeborenen Katzen ausgeführt; sie waren in 95proz. 
Alkohol 24—48 Stunden lang fixiert, mit normaler Salzsäurelösung von 60° 
45 Minuten bis zu einer Stunde behandelt und dann mit Giemsa 45 Minuten 
bis zu einer Stunde gefärbt worden. Alle Zellelemente waren äußerst schwer 
geschädigt. G. Patrassi (Florenz). 
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Zanaty, A. F., Weitere Untersuchungen zur „medullären Lymph- 
adenose“. (Virchows Arch. 294, 1934.) 

Verf. hat in diesem Arch. Bd. 292 bereits einen Fall von Lymphadenose 
veröffentlicht, bei dem eine vorwiegende Beteiligung des Knochenmarks ge- 
. geben war. Er bringt jetzt zwei weitere solche Fälle, die unter der klinischen 
Diagnose Lymphatische Leukämie zur Sektion kamen und bei denen (in beiden 
Fällen 4jährige Mädchen) im Vordergrund des klinischen Bildes die Anämie 
stand. Erst in den späteren Stadien traten die Symptome der lymphatischen 
Erkrankung in den Vordergrund. Da die Fälle sowohl klinisch als pathologisch- 
anatomisch etwas Besonderes darstellen, schlägt Verf. vor, als besondere Form 
der Lymphadenose die ,,medulláre Lymphadenose“, anzuerkennen. Die Not- 
wendigkeit, eine solche Gruppe herauszuheben, führte zu der Anschauung, daß 
auch bei den lymphatischen Leukámien und den Lymphadenosen dem Knochen- 
mark eine besondere Rolle zuzusprechen ist, die bis jetzt nicht in genügender 
Weise betont wurde. Verf. nimmt also Stellung zu der Entwicklung und Aus- 
breitung des lymphatischen Gewebes im Knochenmark und kommt zu der 
Auffassung, daß die Lymphozytenansammlungen nicht als Follikel zu betrachten 
sind, da sichere Kennzeichen der Lymphozytenregeneration fehlen. Es sind 
viel mehr die bei lymphatischer Lymphadenose auftretenden Lymphozyten- 
massen, am ehesten von primitiven, ehedem ruhenden Mesenchymzellen abzu- 
leiten, etwa in dem Sinne, wie es von Maximow angenommen wurde. Damit 
nähert sich aber Verf. wenigstens für manche pathologischen Zustände der 
unitaristischen Auffassung der Leukopoese. W. Gerlach (Basel). 


Maéri, V., Ueber das Verhalten der Leukozytenoxydasen bei der 
Aderlaßanämie. [Sul comportamento delle ossidasi leuco- 
citarie nell’anemia da salasso.] (Sperimentale 88, F. 2/3, 242, 1934.) 

Bei der Aderlaßanämie bei Kaninchen hat Verf. sowohl im kreisenden 

Blut als auch im Knochenmark eine Vermehrung der Oxydasekörnchen der 

einzelnen Leukozyten und ferner eine Zunahme der Prozentzahl der weißen 

Blutkörperchen mit positiver Oxydasereaktion beobachtet. Die Bluttrans- 

fusionen beschleunigen die Rückkehr zu den normalen Oxydasewerten. Nach 

dem Verf. wäre diese gereizte Oxydasetätigkeit nicht so sehr einem Jugend- 
zustand der Leukozyten, als vielmehr einer Steigerung der Abwehrfunktionen, 
um dem Schwächezustand des Organismus zu steuern, zuzuschreiben. 

G. Patrassr (Florenz). 


Battaglia, F., und Marino, S., Myeloische Metaplasie ohne quali- 
tative Blutveránderungen. [Mielosi globale senza modificazioni 
qualitative del sangue.] (Pathologica 26, No 508, 75, 1934.) 

Der hier beschriebene Fall (61jähriger Mann) hätte das klinisch-anatomische 
Bild der Vaquezschen Krankheit gezeigt; histologisch ergab sich aber nicht 
nur eine totale Hyperplasie des Knochenmarks, sondern auch eine ausgedehnte 
myeloische Metaplasie der Milz und der Leber. Es folgen einige Erórterungen 
über die Analogie zwischen echter Polyzythämie und erythroleukämischer 
globaler Myelose mit Hyperthrombozytose. G. Patrassi (Florenz). 


Levi, M., und Chiodi, V., Untersuchungen über die sogenannte 
„Bartonellenanämie“: Wirkungen der Splenektomie auf die 
roten Blutkórperehen von Rana esculenta. [Ricerche sulle 
cosidette „anemie da bartonella“: effetti della splenectomia 
sulle emazie di Rana esculenta.] (Sperimentale 88, F. 1, 73, 
1934.) 
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Die Splenektomie erzeugt bei Rana esculenta konstant eine schwere 
Anämie, die zum Tode des Tieres nach verschieden langer Zeit führt. Diese 
Anämie hat einige Aehnlichkeit mit der Anämie infolge von Splenektomie 
einiger homöothermer Tiere, welche unter dem Namen ‚Bartonellenanämie“ 
bekannt ist. Diese Aehnlichkeit ist nur scheinbar. Die innerhalb der Erythro- 
zyten erkennbaren Gebilde der entmilzten Frösche können aber in den schwersten 
Stufen der Anämie nicht als Parasiten gedeutet werden. Sie wären vielmehr 
auf technische Verfahren auf Grund der normalen Merkmale der Erythrozyten 
zurückzuführen; um so mehr, als ähnliche protoplasmatische Gebilde durch 
die Behandlung des Blutes normaler Frösche 24—48 Stunden lang mit leicht 
sauren Lösungen (z. B. 3proz. Essigsäure) hervorgerufen werden. 

G. Patrass (Florenz). 
Holzapfel, Beschleunigte Feststellung der Blutsenkung. (Münch. 
med. Wsehr. 1935, Nr 2, 66.) 

Durch Zentrifugieren läßt sich die Feststellung der Blutsenkung zeitlich 
stark abkürzen. Die Werte sind nach einer Minute ablesbar. 

Krauspe (Berlin). 
Gohs, W., Zur Frage der Blut- und Gefäßbildung im Knochen- 
mark. (Virchows Arch. 294, 1934.) 

Bei systematischen Untersuchungen an Hühnern, Leukose und Osteo- 
dystrophie zu erzeugen, untersuchte Verf. die Blut- und Gefäßbildung im 
Knochenmark. Er untersuchte die Kapillarverhältnisse im Knochenmark, 
Zusammenhang der Blut- und Kapillarbildung auf dem Dottersack und in der 
embryonalen Leber und die Verhältnisse, wie sie sich an hyper- und hypo- 
plastischem Mark ergaben. Er kommt zu dem Schluß, daß Erythropoese und 
die Kapillarbildung in dem Knochenmark nach dem gleichen Prinzip vor sich 
gehe wie auf dem Dottersack und in der embryonalen Leber. Neben dem ge- 
wöhnlichen „arteriellen“ Kapillarsystem, das Arterien und Venen verbindet, 
gibt es ein zweites ,,venóses' blutbildendes Kapillarsystem, das nur mit den 
Venen des ersten Systems verbunden, von denen des blutbildenden aber ge- 
trennt ist. Nur bei bestimmten pathologischen Zuständen scheinen Ver- 
bindungen der beiden Systeme vorzukommen. „Die Erythropoese beginnt 
im Knochenmark mit Bildung freier Gruppen erythropoetischer Zellen, um 
die sich dann feine Wandungen mit endothelförmigen Retikulumzellen (Retikulo- 
endothelien) bilden. Infolge angenommener (Verf.) erhöhter Affinität der roten 
Blutzellen zu Wasser wird die Flüssigkeit, die durch Transsudation aus den 
arteriellen Kapillaren ins Gewebe tritt, von den jungen roten Blutzellen ange- 
zogen, wodurch die Blutzellenherde zu Kapillaren werden (venöse Kapillaren). 
Die jungen roten Zellen reifen dann intravaskulär aus. Während bei ruhigem 
Verlauf der Erythropoese im Mark die intravaskuläre Blutzellenbildung herrscht, 
tritt im hyperplastischen Mark die extravaskuläre in erheblicher Weise hinzu. 
Die Leukopoese beginnt mit der Bildung freier Gruppen leukopoetischer 
Zellen, um die keine Wandungen gebildet werden. Die Zellen reifen aus und 
wandern in die erythropoetischen Kapillaren ein.“ W. Gerlach (Basel). 


Comhaire, S., Roskam, Y., und Vivario, R., Blutplättchen und Albu- 
min-Globulin-Quotient des Serums. [Plaquettes sanguines et 
rapport albumine-globuline du sérum.] (C. r. Soc. Biol. Paris 117, 
No 29, 72, 1984.) 

Mit neuer Methodik wurde die Hypothese von Frey (Dtsch. Arch. klin. 
Med. 162, 1, 1928) bestätigt: beim Plättchenuntergang erhöht sich der Globulin- 
gehalt des Serums. Roulet (Davos). 
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Bauer, J., und Feil, L., Ueber den Sturz der Serumlipase durch 
Thyroxin und dessen Hemmung. (Wien. med. Wschr. 1934, Nr 21, 
566. 


Versuche an Mäusen und Kaninchen: Das Thyroxin führt zu einem spe- 
zifischen Sturz der Lipase im Blut, welcher parallel geht zu einem beträcht- 
lichen Sturz der Lipase in der Leber. Offenbar beruht die Verminderung der 
Serumlipase auf einer Herabsetzung der Lipaseproduktion in der Leber. (Die 
allgemeine Fermenttätigkeit, geprüft am Diastasewert, ist nicht herabgesetzt). 
Diese Wirkung des Thyroxins reiht sich an andere bereits bekannte Effekte, 
die das Thyroxin in der Leber hervorruft, an die Parenchymerkrankungen der 
Leber bei Basedow, die in letzter Zeit auch histologisch eingehend studiert 
wurden. Rich. Paltauf (Wien). 


Vercellana, G., Untersuchungen über die Basophilie der roten 
Blutkörperchen. [Ricerche sopra la basofilia del globulo rosso.] 
(Ateneo parm. 5, F. 5, 606, 1933.) 

In den langsam getrockneten und dann fixierten und mit Mischungen 
von sauren und basischen Farben gefärbten Blutausstrichen neigen, wie bekannt, 
die reifen normalen Erythrozyten dazu, basophil zu werden. Die Wirkung 
der reduzierenden Stoffe (z. B. Wasserstoff) während des langsamen Trocknens 
verstärkt die normale Azidophilie, während die Wirkung von oxydierenden 
Stoffen (Ozon usw.) eine mehr oder weniger ausgesprochene Basophilie (be- 
sonders mit Wasserstoff-Peroxyd) hervorruft. 

Man kann annehmen, daß die Reduktion eine Verschiebung der Reaktion 
des Hb. nach der Alkalinität bewirkt, und umgekehrt die Oxydation die Re- 
aktion zur Azidität hin verschiebt. 

Verf. meint, daß wahrscheinlich Basophilie, basophile Granulationen 
und Polychromatophilie die Folge von einigen spontanen Bedingungen sind, 
die den oben künstlich erzeugten analog sind. G. Patrassi (Florenz). 


Davies, D. T., und Shelley, U., Einige Beobachtungen über die hypo- 
chrome Anämie und ihre Beziehung zur Schwangerschaft. 
[Some observations on hypochromic anaemia and its relation 
to pregnancy.] (Lancet 1934 II, Nr 20, 1094.) 

Bei gesunden Frauen ändern sich die Salzsäurewerte im Magensaft, die 
Hämoglobin- und Erythrozytenzahlen nicht während der Schwangerschaft. 
Die meist im letzten Drittel der Gravidität auftretende Reduktion der Magen- 
salzsäure ist eine vorübergehende Erscheinung. Dagegen können Frauen mit 
dauernder Hypo- und Achlorhydrie sehr leicht während oder nach der Gravi- 
dität hypochrom anämisch werden. Diese Anämie ist dann leicht durch Eisen 
zu beseitigen. Mehrfache Schwangerschaften, Nahrung mit zu geringem Eisen- 
gehalt und Menorrhagien können leicht zum Bild der ‚‚achlorhydrischen‘“ 
Anämie führen. Sincke (Hamburg). 


Bingold,K., Ueber die Bedeutung von Katalase und Hydroperoxyd 
für den Blutstoffwechsel. Darstellung eines biologischen Blut- 
farbstoffabbaues auf Grund von Modellversuchen. (Dtsch. Arch. 
klin. Med. 177, H. 3, 230, 1934.) 

Großes Uebersichtsreferat der umfangreichen und interessanten For- 
schungen des Verf über den Blutfarbstoffabbau, deren Teilergebnisse bereits 
anderweitig niedergelegt sind. Sie erbringen wichtige Beweise für die zuerst 
vom Referenten aufgestellte Behauptung des Zusammenhangs der Harnfarb- 
stoffe mit dem Hämoglobinstoffwechsel. Neben dem Urochrom B konnte vom 


— 19 — 


Verf. ein neuer Hämoglobinabkömmling sowohl im Reagenzglas als auch im 
Harn in Form des Pentdyopent, eines Farbstoffes, der ein Absorptionsband 
bei 525 py. aufweist, nachgewiesen werden. Einzelheiten sind im Original nach- 
zulesen. L. Heilmeyer (Jena). 


Mendeleeff, Die Einwirkung von Meerschweinchen-Embryonal- 
extrakt auf die Blutgerinnung. [L’action coagulante du suc de 
tissus embryonnaires de cobaye.] (C. r. Soc. Biol. Paris 117, No 38, 
1219, 1934.) 

— Die Spezifitat der Gerinnungswirkung von Meerschweinchen- 
Embryonalextrakten. [La spécificité du pouvoir coagulant de 
tissus embryonnaires de cobaye.] (C. r. Soc. Biol. Paris 117, No 38, 
1222, 1934.) 

Es wird gezeigt, daß die aus verschiedenen Geweben von Meerschweinchen- 
embryonen hergestellten Extrakte auf die Gerinnung von Meerschweinchen- 
plasma verschieden einwirken. Thymusextrakte iiben auf den Gerinnungs- 
prozeß die stärkste Wirkung aus: 0,5 ccm einer 0,015proz. Extraktlösung 
bringen 0,5 ccm Heparinplasma in 2 Minuten zur Gerinnung, während Em- 
bryonalextrakt aus ganzen Embryonen einer 10proz. Lösung bedarf, um in der 
gleichen Zeit die gleiche Plasmamenge zur Gerinnung zu bringen. Diese Wirkung 
scheint spezifisch zu sein, denn weder im Kaninchen-, noch im Hühnerplasma 
kann unter denselben Bedingungen eine Gerinnung hervorgerufen werden. 
Wenn aber dem Hühnerplasma eine geringe Menge von Meerschweinchen- 
plasma zugefügt wird, tritt die Gerinnung des Gemisches nur mit kurzer Ver- 
zogerung ein. Roulet (Davos). 


Nekludow, W. N., Nekludowa, E. A., und Boschewolnow, A. I., Der Ein- 
fluB unipolar geladener Luft auf das weiße Blutbild bei Meer- 
schweinchen. (Virchows Arch. 293, 1934.) 

Die Einwirkung unipolar geladener Luft ruft bei Meerschweinchen zunächst 
eine Leukopenie hervor, die dann in eine unbedeutende Leukozytose übergeht. 
Andauernde Einwirkung negativ geladener Aeroionen bewirkt eine Leukozytose. 

Im Bild der leukozytären Formel beobachtet man bei kurz dauernder 
Einwirkung eine prozentuale Zunahme der Monozyten, bei andauernder Ein- 
wirkung negativ geladener Aeroionen eine chronische Monozytose, die als 
Steigerung der funktionellen Tätigkeit des retikuloendothelialen Gewebes im 
Milieu ungewohnter Reize aufgefaßt wird. Bei der Mehrzahl der Tiere findet 
sich weiterhin eine Zunahme des Prozentgehaltes der Pseudoeosinophilen und 
gleichsinnige Verminderung der Lymphozyten. Eine Linksverschiebung des 
leukozytären Blutbildes wurde dabei nicht beobachtet. 

Die häufige und reichliche Diurese in der Ionisationskammer bestätigt 
die Dessauerschen Befunde an klinischem Material. Finkeldey (Basel). 


Baumeister, Karl Heinz, Ueber Neurinome im Verdauungstrakt. 
(Med. Inaug.-Diss. Göttingen 1934.) 

Mitteilung von 5 Beobachtungen, die genau geschildert unter Bildbeigabe 
dargeboten werden. 1. Bei einem 5ljährigen Mann mit allgemeiner Neuro- 
fibromatosis fanden sich entsprechende Knoten und Knötchen der Gekröse 
und Darmnerven, vor allem auch in der Muskelhaut und Serosa des oberen 
Dünndarms. 2. Einer Frau von 47 Jahren wurde ein fragliches Magengewächs 
von Straußeneigröße entfernt, das sich als Neurinoma entpuppte. 3. Der hinter 
dem Uterus in der Excavatio rectouterina liegende Tumor einer Dünndarm- 
schlinge einer Frau von 40 Jahren erwies sich als Neurinom. 4. 59jährige Frau 
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trug einen Tumor im [leum, den man bei einer Operation wegen brandiger 
Wurmfortsatzentzündung antraf und entfernte; er zeigte Webung des Neu- 
rinoms, wobei oft die perivaskuläre Anordnung auffiel; dabei bestand Verdacht 
auf sarkomatóse Entartung. 5. Im Fall einer 36jährigen Frau handelte es sich 
um einen hühnereigroßen, dem Coecum aufsitzenden Tumor, vermutlich 
um ein retroperitoneales Gebilde, das die Webung des Neurinoms zeigte. — 
Im ersten Fall konnte der Plexus myentericus als Ursprungsgewebe erkannt 
werden. Merkwürdig sind in den Fallen 2—5 die Verzerrungen der Darmwand 
mit folgenden Kreislaufstórungen, Nekrobiose und entziindlichen Reaktionen 
gewesen. Sie ersehwerten die Feststellung erheblich; solehe Erschwerungen 
können den Arzt klinisch zur Annahme akuter peritonitischer Schädigung leiten. 
Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Spang, Kuno, Darmnekrosen bei Hypertonie und Urümie. (Virchows 
Arch. 294, 1935.) 

1. Es werden der Fall einer hámorrhagischen Nekrose des Dünndarmes 
bei Hypertonie mit maligner Nephrosklerose und 2 Falle von Enteritis uraemica 
beschrieben, der eine mit sekundárer Sehrumpfniere, der andere mit maligner 
Nephrosklerose. Mikroskopisch werden beim 1. Fall Arteriosklerose, Arteriolo- 
nekrosen und Arterienobliteration gefunden, beim 2. Fall keine Gefäßverände- 
rungen, beim 3. nur Arteriolonekrosen. 

2. Als Ursache wird für den 1. und 3. Fall die Hypertonie und die in ihrem 
Gefolge auftretende Aenderung des Erregungs- und Erregbarkeitszustandes 
der Arterien und der terminalen Strombahn angenommen. Die Pathogenese 
für Gefäßveränderungen und Darmnekrosen wird in Kreislaufstórungen ge- 
sehen. Die Darmnekrosen werden in die für andere Organe bereits bekannten 
Störungen eingereiht und von der urämischen Enteritis scharf getrennt. 

3. Der 2. Fall wird als echte urämische Enteritis aufgefaßt und ihre Ent- 
stehung mit Treitz auf Stoffe zurückgeführt, die infolge der Niereninsuffizienz 
in den Darm ausgeschieden, dort verändert werden und von der Oberfläche 
her die Schleimhäute anätzen. 

4. Die Enteritis uraemica ist nicht mehr als Einheit zu betrachten. Der 
Befund von Gefäßveränderungen im Darm analog denen der Niere wird als 
Unterscheidungsmerkmal aufgefaßt, ob eine bei einem Nierenleiden auftretende 
Darmnekrose als Folge der Hypertonie oder als solche der Urämie aufzu- 
fassen ist. Finkeldey (Basel). 


Muir, J. B. G., Subakuter Ileus bei einem Kind durch eine Mesen- 
terialzyste. [Mesenteric cyst causing attacks of subacute ob- 
struction in a child.] (Lancet 19351, Nr 13, 742.) 

Bei der Laparatomie wurde ein von den Mesenteriallymphdriisen aus- 
gehender, zystisch entarteter Tumor (Abb.) entfernt, der einen unvollstandigen 
Deus verursacht hatte. Die Zystenwand bestand aus Bindegewebe und war 
nicht mit Epithel bedeckt, der Inhalt bestand ‘aus brauner, cholesterinhaltiger 
steriler Flüssigkeit. Sincke (Hamburg). 


Schlottke, Egon, Unterschiede in der Entwicklung des phago- 
zytierenden und resorbierenden Darmepithels. (Biol. Zbl. 54, 
H. 1/2, 51, 1934.) 

Man kann außer der Resorption, also der Aufnahme verdauter Nahrungs- 
stoffe, und der Phagozytose, der Aufnahme von Partikeln, die größer als 0,1 u 
sind, noch die Aufnahme von unverdauten flüssigen Substanzen in die Darm- 
zellen beobachten. Diese Substanzen werden intrazellular verdaut. Diese 
letzte Erscheinung ist physiologisch also prinzipiell der Phagozytose gleich- 
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zusetzen. Intrazellulare Verdauung findet sich bei verschiedenen systematischen 
Gruppen, bei ihren Vertretern unabhängig von Lebens- und Ernährungsweise. 
Die dieser Verdauung fähigen Darmteile stammen direkt von den Dotterzellen 
her. Die resorbierenden Darmabschnitte aber bilden sich aus besonderem, 
in jedem Falle dotterlosem Zellmaterial. [Aus Zool. Bericht. Kahmann.] 


Simard, L. C., Sur la présence de cellules argentaffines dans 
l’intestin du phoque. (Trans. Roy. Soc. Canada V. Biol. Sci. 3, 97, 1934.) 
Wahrend im Duodenum und im Dickdarm des Seehundes die basalge- 
körnten Zellen nur im Darmepithel vorhanden sind, können im kaudalen Teil 
des Dünndarmes daneben auch in den Nerven der Schleimhaut solche Zellen 
nachgewiesen werden; gelegentlich findet sich eine solche Zelle auch in den 
Nerven der Submukosa. In den Nerven liegen die basalgekörnten Zellen meist 
vereinzelt. — Aus Knospungsvorgängen am Darmepithel sind sie nicht zu 
beobachten gewesen. — Das Auswandern der basalgekörnten Zellen aus dem 
Epithelverband und das Einwandern in die Nervenbündel bei gleichzeitiger 
zahlenmäßiger Vermehrung kann nach Meinung des Verf.s nun nicht mehr 
als pathologischer Vorgang angesehen werden, sondern sei ein Vorgang, der 
sich normalerweise in der Organogenese des Darmes abspiele. (Anmerkung der 
Ref.: Derartig weitgehende Schlußfolgerungen sind auf Grund der Untes- 
suchung eines einzigen [jugendlichen] Seehunddarmes wohl nicht zulässig.) 
[Aus Zool. Bericht. Clara.) 


Boles, Russell S., und Gershon-Cohen, Jacob, Intestinale Tuberkulose. 
[Intestinal tuberculosis.] (J. amer. med. Assoc. 103, 24, 1934.) 
Bericht iiber die Befunde bei 1000 Sektionen in Philadelphia. Zeichen 
von frischer oder ausgeheilter Lungentuberkulose fanden sich in 226 Fallen 
(doch ist allerdings keine allzu genauere makroskopische Untersuchung aller 
Fälle vorgenommen!). In diesen 226 Fällen fand sich Darmtuberkulose (Darm- 
geschwüre) 63mal, d. h. in 28% der Tuberkulosefälle. Am häufigsten sind 
tuberkulöse Darmgeschwüre bei der chronisch ulzerösen Form der Lungen- 
tuberkulose in 56 % solcher Fälle; sodann, doch nur in 18 % dieser Fälle, bei 
vorwiegend exsudativen Tuberkuloseformen. In keinem Fall von Miliartuber- 
kulose fanden sich tuberkulöse Darmgeschwüre. Die Darmgeschwüre sind am 
häufigsten bei Frauen zwischen 20 und 40 Jahren, und bei Negern. Der Sitz 
ist vorwiegend das Ileum, sodann fast ebenso häufig die Ileozókalgegend und 
das Coecum selbst. In den Fällen mit tuberkulösen Darmgeschwüren sind von 
andern Abdominalorganen ebenfalls an Tuberkulose erkrankt: Milz, Leber 
und Nieren (in 30—27 %, also offenbar nur makroskopische Feststellung). 
W. Fischer (Rostock). 


Feyrter, Friedrich, Ueber Wucherungen der Brunnerschen Drüsen. 
II. Teil der Beiträge zur Geschwulstlehre (nach Untersuchungen 
am menschlichen no (Virchows Arch. 293, 1934.) 

Die planmäßige und fortlaufende Untersuchung von 2800 Zwölifinger- 
därmen deckt mannigfache Arten von Wucherungen der Brunnerschen Drüsen 
auf. Vorliegende Arbeit hat vor allem deren knotige, gutartige Form zum 
Gegenstande und unterscheidet: 

1. die Hyperplasia diffusa et nodosa,. ... ste EI TE 78000100 
2. die Hyperplasia nodularis circumscripta,  5;5:2*52 A 
3. das Adenom. RE QE ee, 

Die örtlich zur Knotenbildung gesteigerte: allgemeine -Wüeherung der 
Brunnerschen Drüsen fand sich erst jenseits des 25. Lebensjahres vor, in einem 
Hundertsatz von 0,85 (m. F. = + 0,2); etwa: gleich Jiäufig: die kleinknotige 


umschriebene Form der Hyperplasie. Viel seltener, nämlich in einem Hundert- 
satz von 0,12 (m. F. = + 0,09) ist Verf. dem Adenom begegnet. 

Männer waren öfter befallen als Frauen. 

Zahlenmäßig bedeutsame, freilich nicht ausschließliche Beziehungen be- 
stehen zwischen Wucherungen der Brunnerschen Drüsen und schwerer Nieren- 
schädigung von längerer Dauer. Die Entwicklung der in Rede stehenden 
Wucherungen setzt wohl als örtliche Zellschädigung und -untergang, verursacht 
durch Ausscheidung schädlicher Stoffe durch die Brunnerschen Drüsen, ein, 
und erst der Gewebsschädigung (Katabiose) folgt die Gewebswucherung 
(Anabiose). 

Aus Keimversprengungen gehen die Adenome Brunnerschen Drüsen 
gewiß nicht hervor. Ihre Entwicklung aus gestaltlich faßbaren Fehlbildungen 
überhaupt ist unwahrscheinlich. 

Die chemische Untersuchung des Zwölffingerdarmsaftes einschlägiger 
Fälle einerseits, sorgfältig ausgeschnittener drüsiger Knoten andererseits 
könnte vielleicht weitere Aufklärung bringen. Finkeldey (Basel). 


Sidoni, M., Ueber die gutartigen Geschwülste des Darmes. (Arch. 
ital. Anat. e Istol. pat. 5, 177, 1934.) 

Am häufigsten von allen gutartigen Geschwülsten des Darmes sind die 
fibroepithelialen. Ihre häufigste Komplikation ist die Invagination. Der 
häufigste Sitz der gutartigen Geschwülste ist, wenn man die diffusen polypösen 
Adenome ausnimmt, der Dünndarm, während die bösartigen den Dickdarm 
und namentlich den Mastdarm bevorzugen. 

Ausführliche Literaturzusammenstellung.  Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Dixon, Claude F., Wie sind die Heilungsaussichten beim Coecum- 
karzinom? [Carcinoma of the cecum: what are the chances for 
cure?] (J. amer. med. Assoc. 103, 21, 1934.) 

Bericht über 221 Fälle von Coecumkrebs. In 145 Fällen konnte die Re- 
sektion ausgeführt werden. Von diesen 145 Patienten haben nicht weniger 
als 60 5 Jahre oder länger nach der Operation gelebt. Dies bedeutet eine 5- 
jährige Heilung bei 51 % derer, die die Operation überstanden haben. Der 
Malignitätsgrad war in drei von diesen Fällen als Grad 4 (schlechtester Grad!) 
10mal als Grad 3, 1mal als Grad 1, und 41mal als Grad 2 bezeichnet worden. 
In 15 von den 60 Fällen waren die Lymphknoten ergriffen gewesen. 

W. Fischer ( Rostock). 

Floderus, Sten, Mesenterialzyste mit ösophagusähnlichem Bau. 
(Virchows Arch. 293, 1934.) 

Abgesehen von der Seltenheit des Befundes epithelialer Mesenterialzysten 
bietet der vorliegende Fall ein besonderes Interesse wegen des eigenartigen 
Schleimbefundes. Nicht weniger als sechs verschiedene Epitheltypen lassen 
sich finden, und zwar 1. geschichtetes unverhorntes Plattenepithel, 2. verhornen- 
des Plattenepithel, 3. geschichtetes Epithel von großen, hellen, polyedrischen 
Zellen, 4. geschichtetes Flimmerepithel, 5. geschichtetes und einfaches Zylinder- 
epithel. Die Zyste fand sich im Mesenterium der mittleren Dleumschlinge. 
Klipisch hatte sie einen Ileus verursacht. Finkeldey (Basel). 


Vian, C.; -Bosthaffarhait des jaterstitiellen Lymphapparates und 
ulzeröse metaspatische Darmtuberkulose. (Arch. ital. Anat. e Istol. 
pat. 5, 372,036) 5: — ew. 

Auf Grund, Semet pathologisch-anatomischen Untersuchungen kommt 

Verf. zu dem. Eigplmis,.A&R fie:metastatische Darmtuberkulose um so häufiger 
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ist, je reichlicher das lymphatische Gewebe des Darmes entwickelt ist. Um- 
gekehrt ist in den háufigen Fallen von Atrophie der Darmschleimhaut ein 
Freisein derselben von Tuberkulose trotz bestehender schwerer Lungentuber- 
kulose festzustellen. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Sarhage, Hedwig, Zur Frage der isolierten Lymphogranulomatose 
des Darmkanals. (Inaug.-Diss. Góttingen 1933.) 

Bericht über eine Beobachtung von isolierter Lymphogranulomatose des 
oberen Dünndarms bei einem 49jáhrigen Mann, deren Diagnose erst histologisch 
sichergestellt wurde. Die Veränderung bot sich als eine ringfórmige, isolierte 
Tumormasse dar, aus der Verblutung erfolgte und die bei der Obduktion als 
Karzinom angesprochen wurde. Die Gekróselymphknoten waren in der Nahe 
der Darmveränderung ebenfalls lymphogranulomatós verändert. Die bisher 
mitgeteilten Fälle von isolierter Lymphogranulomatose des Darmes zeigten 
Geschwürsbildung (häufiger) oder ebenfalls Tumorform (seltener). Bemerkens- 
wert ist vielleicht im vorliegenden Fall die ausgesprochen ringförmige An- 
ordnung des lymphogranulomatósen Gewebes, welches für die Ausbreitung 
des Prozesses auf den Lymphwegen des Darmrohres spricht. 

Hückel (Göttingen). 


Gordon, H., Periappendizitis ohne Appendizitis, eine Untersuch- 
ung an 26051 Appendices. [Periappendicitis without appen- 
dieitis, a study based on 26,051 appendixes.] (Arch. of Path. 
19, 185, 1935.) 

1483 oder 5,7 % aller Appendices wiesen eine isolierte oder prädominierende 
Periappendizitis auf. 129 Fälle betrafen das männliche, 1344 das weibliche 
Geschlecht. Während sich beim männlichen Geschlecht lediglich ein Häufig- 
keitsgipfel in den ersten 6 Lebensjahren zeigte, fanden sich beim weiblichen 
Geschlecht außerdem zwei Gipfel mit 11,2%, zwischen 17 und 21 Jahren und 
mit 6,5 % zwischen 47 und 51 Jahren. Während sich der 2. Gipfel durch die 
häufigen Salpingitiden in diesem Alter erklärt, ist der 3. Gipfel, der in die Meno- 
pus fällt, vielleicht durch häufigere Operationen in diesem Alter wegen der 

äufigen mit der Menopause verbundenen Beschwerden zu erklären. Der 
jugendliche Gipfel ist nach den histologischen Befunden wahrscheinlich als 
olge übersehener akuter Appendizitiden zu deuten. In 862 Fallen konnten 
auch die Eileiter untersucht werden. Von diesen wiesen 841 eine aktive eitrige 
Salpingitis und 5 eine Tuberkulose auf. Verf. betont die Wichtigkeit der richtigen 
Deutung der Periappendizitis. W. Ehrich ( Rostock). 


Mayer, Johann Baptist, Appendicitis paratyphosa. (Mitt. Grenzgeb. 
Med. u. Chir. 43, 550, 1934.) 

Auf Grund von Literaturstudien kommt Verf. zu dem SchluB, daB der 
Paratyphus-B-Bazillus genau so wie andere Keime Appendixerkrankungen 
von der leichtesten bis zur schwersten Form hervorrufen kann. 

Schleussing (Düsseldorf). 


Kemal, Die Appendizitisfrage in der Türkei. (Dtsch. med. Wschr. 
60, Nr 14, 1934.) 

Der Bericht über die klinischen und histologischen Befunde bei 1000 
Fällen operierter Appendizitis läßt erkennen, daß das klinische Bild und die 
Verlaufsform der Appendizitis in der Türkei sich nicht wesentlich von den 
in Deutschland gemachten Erfahrungen unterscheidet. 

Schmidimann (Stultgart-Cannstatt). 


Parenti, G. C., Angeborenes Fehlen des Wurmfortsatzes. [Man- 
canza congenita dell’appendice ileo-cecale.] (Monit. zool. ital. 
1933, No 6, 167.) 

Zufälliger Sektionsbefund bei einem 76jährigen, an Bronchopneumonie 
gestorbenen Greise. Auf Grund des Verhaltens der Bauchserosa, der trichter- 
förmigen Form des Blinddarms und der Zahl der Haustra nimmt Verf. an, 
daß beide (distale und proximale) Wurmfortsatzsegmente des primitiven Blind- 
darmsacks gleichmäßig gewachsen seien. Es handele sich daher nicht um eine 
echte Aplasie, sondern um einen Mißbildungsprozeß. G. Patrassi (Florenz). 


Weltner und Weiß, Granulationsgeschwulst des Wurmfortsatzes 
mit Dünndarmverengung. (Gyögyäszat 1934, 17.) 

6ljährige Frau wird wegen Bauchbeschwerden operiert. In der untersten 
Dünndarmgegend taubeneigroße knorpelharte Geschwulst, welche mit dem 
Coecum, Querkolon, Ileum und Wurmfortsatz zum Teil oberflächlich, zum 
Teil innig verwachsen war. Histologisch: aus Granulationsgewebe bestehender 
Pseudotumor (Lympho- und Leukozyten, Fibroblasten, Eosinophile und Riesen- 
zellen), Ausgang aus dem Wurmfortsatz, fortgeleitet auf den Dünndarm. Verf. 
hält in der unbekannten Aetiologie des Leidens die fibroplastische Reaktion 
des Kranken für wichtig und nennt die Krankheit Appendicitis fibroplastica. 

Görög (Szombathely). 


Jaffe, Ueber ein Paraffinom der Appendix. (Dtsch. med. Wschr. 
60, Nr 14, 1934.) 

Bei einer 32jährigen Frau, die wegen rezidivierender Appendizitis operiert 
wurde, fand sich in der Appendix ein an Riesenzellen reiches Granulations- 
gewebe, dessen Zellen zum großen Teil ein wabiges, fettreiches Protoplasma 
besitzen. Die an dem Restmaterial vorgenommene Fettuntersuchung be- 
stätigt die Vermutung, daß es sich um ein körperfremdes, als Fremdkörper 
wirkendes Fett, nämlich Paraffin handelt. Bei weiterer Nachforschung ergibt 
sich, daß die Patientin als Stuhlregulierungsmittel ab und an Paraffin einge- 
nommen hat. | Schmidimann (Stutigart-Cannstatt). 


Castleden, L. I. M., Ein tödlicher Fall von Angina agranulocytica, 
der mit Pentnukleotid behandelt wurde. [Agranulocytic angina. 
A fatal case treated with pentnucleotide.] (Lancet 1935 I, Nr 4, 
206. 

Bat einer 33jährigen Frau mit Alkoholabusus in der Anamnese wurde die 
Diagnose A. a. gestellt und die Patientin mit Pentnukleotid behandelt. Trotz 
energischer Therapie Exitus. Die Kranke war vorher nicht mit Barbitursäure- 
praparaten behandelt worden. Sincke (Hamburg). 


Niemeyer, Helene, Der Zungenbelag. (Med.-Dent. Inaug.-Diss. Göttingen 
1934.) , 

Histologische Untersuchung an 20 ausgesuchten Vorkommnissen. Die 
Art des sogenannten Zungenbelages ist nicht einheitlich; es kann sich um Ver- 
hornung der Papillae filiformes handeln oder auch nur um eine Auflockerung 
und Verquellung vorverhornter Epithelien. Zu der Annahme, die Zungen- 
papillen würden im Alter atrophieren, stimmt die Erfahrung an dem kleinen 
Untersuchungsgut Niemeyers nicht. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Bruhn, Walter, Ueber die Varizen der Zunge. (Virchows Arch. 294, 
1934.) 


— — 


1. Die Varizen der Mundhöhle sind vorwiegend auf dem Zungengrund 
und an den Rändern der Zunge lokalisiert. Sie treten erst im Alter auf, um 
gewöhnlich nach dem 70. Jahre eine größere Ausdehnung zu erreichen. 

2. Teils handelt es sich um einfache Venenerweiterungen (Phlebektasien) 
und teils um Erweiterungen mit sackartigen Ausbuchtungen (Varikositäten). 
In der Wand der Varizen finden sich die gleichen Veränderungen wie bei den 
Varizen anderer Körpergebiete. In der Hälfte der Fälle fanden sich Rupturen 
der Wand und Thrombosen im Lumen. 

3. Die primären Ursachen der Zungenvarizen sind in der zunehmenden 
Altersatrophie der Venen und in der natürlichen Kreislaufschwäche des Zungen- 
grundes zu suchen. Durch die Altersatrophie erklärt sich das Befallensein des 
hohen Alters, durch die Kreislaufschwäche des Zungengrundes ihre Lokali- 
sation. Als sekundäre Ursache kommen Druckerhöhungen in den Venen hinzu. 

Finkeldey (Basel). 


Fisher, J. H., Zwei Fälle von Angina agranulocytica. [Two cases 
of agranuloeytie angina.] (Lancet 1934 II, Nr 22, 1217.) 
Beschreibung von zwei typischen Fällen von A. a. mit Sektionen. Der 
eine Patient hatte vor Beginn der Erkrankung das Barbitursäurepräparat 
Allonal genommen. Die Kranken wurden nicht mit Nukleinsäurepräparaten 
behandelt. Sincke (Hamburg). 


Smith, E. J., Ein Fall von Angina agranulocytica, der mit Pent- 
nukleotid behandelt wurde. [A case of agranulocytic angina 
treated with pentnucleotide.] (Lancet 1934 II, Nr 22, 1219.) 

Ein Patient mit allen Symptomen der A. a. konnte mit dem Nuklein- 
säurepräparat Pentnukleotid geheilt werden. Sincke (Hamburg). 


Fettes, J., und Whitby, L. E. H., Versagen von Pentnukleotid bei 
Angina agranulocytica. [Agranulocytic angina. Failure with 
pentnucleotide.] (Lancet 19351, Nr 4, 205.) 

Bei einer 70jáhrigen Frau mit typischer A. a. versagte die Therapie mit 

Nukleinsäurepräparaten völlig, so daß es zum Exitus kam. Die Patientin 

hatte keine Barbitursäurepräparate bekommen. Sincke (Hamburg). 


Curtis, F., und Razemon, P., Adenom der Zungenspitze. [Adénome 
glandulaire basocellulaire de la pointe de la langue chez une 
malade de 16 ans.] (Ann. d’Anat. path. 11, No 8, 799, 1934.) 

Mitteilung eines Falles von Zungengeschwulst bei einem 16jährigen Mädchen. 
Die 2,5 cm lange und 2 cm breite eiförmige Geschwulst entwickelte sich langsam 
auf der Mittellinie der Unterfläche an der Zungenspitze und war pilzförmig 
gestaltet. Die histologische Untersuchung zeigte, daß es sich um ein Adenom 
handelte mit lappigem Bau. Die Geschwulstzellen sind oft große, vakuolige 
und geschwollene Epithelien, die zum Teil durch hydropische Quellung derart 
anschwellen, daß sie absterben; es entstehen auf diese Weise größere oder 
kleinere unregelmäßige Lakunen in der Geschwulstmitte. Der vermutliche 

Ausgangspunkt wird in den Basalzellen der Zungendrüsen erblickt. 

Roulet (Davos). 


Thiessenhusen, Hans, Ueber die Arteriosklerose der Zungen- 
arterien. (Virchows Arch. 294, 1935.) 
1. Bei der Arteriosklerose der Zungenarterien läßt sich eine nicht verfettende 
Polsterbildung der Intima und eine offenbar bisher noch nicht beschriebene 
herd- oder polsterförmige isolierte Verkalkung der Lamina elastica interna 
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unterscheiden. Diese beiden Vorgänge haben keine Beziehungen zueinander. 
Sie sind auch von der Atherosklerose der Aorta unabhängig. 

2. Die Media der Zungenarterien nimmt von der 5. Dekade ab an Dicke 
zu. Diese Zunahme ist offenbar eine Folge der zunehmenden Arteriosklerose. 

9. Bei der Entstehung der Arteriosklerose der Zungenarterien spielen 
offenbar mechanische, mit der häufigen Biegung der Arterien zusammen- 
hängende Ursachen eine wichtige Rolle. Für die Annahme, daß diese Ursachen 
auch bei der Kalzinosklerose der Extremitätenarterien entscheidend mitwirken, 
spricht besonders die Tatsache, daß es vor allem vielbewegte Organe sind, in 
denen diese Form der Arteriosklerose zur Beobachtung kommt. 

Finkeldey (Basel). 


Erdmann, H., Beitrag zur histologischen Differentialdiagnose: 
Hämangiom oder teleangiektatisches Granulom (speziell der 
Mundhöhle). (Inaug.-Diss. Göttingen 1934). 

Verf. hat an Hand von 31 Beobachtungen und auf Grund des Schrifttums 
die gewebliche Eigenart des teleangiektatischen Granuloms erörtert; die Ab- 
grenzung dieser reaktiven Bildung gegenüber dem Hämangiom wird aufgezeigt. 
Es ergibt sich, daß die Differentialdiagnose wohl stets gestellt werden kann, 
wenn die fragliche Bildung als Ganzes vorliegt: das teleangiektatische Granulom 
zeigt im Gegensatz zum Hämangiom eine sehr bezeichnende Teilung in Basis, 
Stil und Hauptmasse des Gewebes, die sich beim Hämangiom nicht in so cha- 
rakteristischer Form darbietet. Weiterhin können Gefäßwandverdickungen 
in der Umgebung der Basis des teleangiektatischen Granuloms für die Diagnose 
eines solchen mit herangezogen werden. Verf. gibt endlich noch eine Zusammen- 
stellung der Lokalisation der teleangiektatischen Granulome, wobei sich auch 
ein häufiges Befallensein in der Mundhöhle ergibt. Ursächlich kommen hier 
wie an der äußeren Haut in erster Linie kleine, oft unbeachtete Verletzungen 
der Schleimhaut in Frage; durch den Epitheldefekt schiebt sich das eigenartige 
kapillarreiche Granulationsgewebe hindurch. Hückel (Göttingen). 


Graff, S., Ueber die bösartigen Gesghwülste und geschwulst- 
ähnliche Neubildungen des Epipharynx. Teil I. (Beitr. path. 
Anat. 94, 276, 1934.) 

Die umfassende Zusammenstellung des Verf. der bösartigen Geschwülste 
und geschwulstähnlichen Neubildungen des Epipharynx umfaßt: 1. das Karzi- 
nom, 2. das Sarkom und die Sarkomatosen als sogenannte Systemerkrankung, 
3. die Leukämie, 4. die Lymphogranulomatose. Die vorliegende Arbeit berichtet 
über das Karzinom des Epipharynx. Am laufenden Material von 3600 Sek- 
tionsfällen wurden durch die vom Verf. angegebene ,,groBe Sektion der Hals- 
organe“ vier primäre und drei sekundäre Karzinome des Epipharynx fest- 
gestellt, die genau beschrieben werden. 3 Fälle werden als eine besondere Form 
des Epipharynxkarzinoms, und zwar als „primäres, örtlich. symptomen- 
freies, metastasensetzendes, kleines Karzinom im Epipharynx“ 
hervorgehoben. Es handelte sich um Männer im Alter von 29, 55, und 80 Jahren. 
Man kann nach Ansicht des Verf. wohl im Zweifel sein, ob man die hier be- 
schriebenen Karzinome als Karzinome des Epipharynx oder als Karzinome 
der Rachentonsille bezeichnen soll. Im ersten Falle würde man sie insbesondere 
in den Fällen des Karzinoms des Hypopharynx, im letzten Falle jenen der 
Gaumentonsillen und des lymphatischen Zungengrundes gegenüberstellen. 
Für beide Benennungen lassen sich Gründe anführen, jedoch scheint Verf. das 
eigene Material und auch das Vergleichsmaterial der Literatur zu klein, um 
hiernach eine Entscheidung treffen zu können. Der Sitz des Karzinoms war 
zweimal reclıts, einmal beiderseits. In 2 Fällen war der Krebs als raumbean- 
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spruchender Knoten über die Oberfläche erhaben, aber einseitig entwickelt. 
In einem Fall war das Karzinom flach, ulzerós und ohne Entwicklung einer 
makroskopisch einheitlichen Gesehwulstmasse. Die grobe Metastasenbildung war 
nicht einheitlich, jedoch kann der Befund eines Krebsknotens im oberen Hals- 
gebiet den Gedanken an das Vorliegen eines Karzinoms des Epipharynx nahe- 
legen. In einem besonderen Fall fand sich im Epipharynx ein primáres Karzi- 
nom nach Art des Uleus rodens der Haut mit Metastasen im Knochensystem, 
Lungen und Pleura. Die kleinen Karzinome im Epipharynx kónnen unter 
Umständen ohne Prüfung des Epipharynx irrtümlicherweise als branchogene 
oder sonstige primáre Karzinome gedeutet werden. Der Vergleich mit den 
vorliegenden klinischen Zusammenstellungen zeigt, daß das Karzinom im 
Epipharynx unter den Karzinomen der oberen Luft- und Speisewege eine 
bedeutend größere Rolle spielt, als ihm bisher zugeschrieben wurde. 
Hückel (Göttingen). 


Incze, J., Ein Fall von primärer Speiseröhrentuberkulose. (Virchows 
Arch. 293, 1934.) 

Bei einem 10jährigen idiotischen Kinde entwickelte sich auf dem Boden 
einer Schleimhautverätzung des Oesophagus eine primäre Implantations- 
tuberkulose, die zur Ausgangsstelle einer allgemeinen Miliartuberkulose wurde. 

Finkeldey (Basel). 


Rimi, O., und Motloch, Th., Die internen Komplikationen der ent- 
zündlichen Tonsillenerkrankungen und die Anzeige zur Ton- 
sillektomie. (Dtsch. Arch. klin. Med. 177, H. 1, 71.) 

An 200 tonsillogenen Erkrankungsfällen wird die Art der zugrundeliegenden 
Tonsillenerkrankung untersucht und dabei die hervorragende ursächliche 
Bedeutung der chronischen Tonsillitis, die sich in 77% der Fälle fand, fest- 
gestellt. Nur in 22 % war eine akute Tonsillitis und in 1 % ein Tonsillarabszeß 
als Erkrankungsursache anzuschuldigen. Die beobachteten internen tonsillo- 
genen Erkrankungen gruppieren sich der Häufigkeit nach wie folgt: Poly- 
arthritis mit Endokarditis 37 %, Polyarthritis rein 22,5 %, Endokarditis rein 
13%, Nephritis 13%, Myalgien 5%, chronische Subfebrilitäten 3%, Thy- 
reosen 3%, Neuritiden 2,5 %, akute Sepsis 1%. Der große therapeutische 
und prophylaktische Wert der Tonsillektomie wird an Hand der Beobachtungen 
dargelegt. L. Heilmeyer (Jena). 


Gundel, M., Die Tonsille als Nährboden für Bakterien und die 
ae der Tonsilleninfektion. (Münch. med. Wschr. 1934, Nr 46, 
1753. 

Nach einer Beschreibung der normalen Rachenflora läßt sich feststellen, 
daß kaum ein Mensch bei Ueberprüfung durch längere Zeit hindurch nicht 
zeitweise Pneumokokken oder hämolytische Streptokokken in der Mundhöhle 
beherbergt. Diese Keime brauchen noch keine Tonsillitis zu verursachen. Es 
wird die Frage erläutert, ob die akute Angina eine primäre exogene Infektions- 
krankheit ist, oder ob endogene Umstimmungen des Makroorganismus zu 
ihrem Zustandekommen notwendig werden und schließlich, ob es sich nur 
um die Teilerscheinung einer allgemeinen Hauptkrankheit handelt. Aetio- 
logisch kann man 3 Gruppen abtrennen, die primären Infektionen, die sekundär 
metastatischen Erkrankungen, und die Möglichkeit einer ursächlichen Be- 
deutung ultravisibler Vira unter Mitwirkung der obligaten Mundflora. In der 
überwiegenden Mehrzahl liegt der maßgebliche Faktor einer Angina im Menschen 
selbst. Sicherlich gibt es echte exogene Infektionen, Vorkommen von hämo- 
lytischen Streptokokken beweist nicht immer das Vorhandensein einer Ton- 


— 98 — 


silitis. Meist besteht ein Gleichgewichtsverhältnis zwischen Keimen und Makro- 
organismus. Die Angina ist die Ursache der Bakterienvermehrung. Besonders 
wird die Bedeutung der ultravisiblen Vira erörtert. Krauspe (Berlin). 


Pellegrini, G., Systematische Untersuchungen über das Vor- 
kommen von Knochen- und Knorpelgewebe bei der Gaumen- 
mandel. [Ricerche sistematiche sopra la presenza di tessuto 
osseo e cartilagineo nella tonsilla palatina.] (Arch. ital. Otol. 46, 
F. 3, 180, 1934.) 

Systematische Untersuchungen an 432 Gaumenmandeln, die man 216 
Leichen entnommen hatte. 

Der Befund von Knorpel- und Knochengewebe in den Gaumenmandeln 
ist häufig (bei 25,46% der untersuchten Fälle); diese Häufigkeit ist um so größer, 
je höher das Lebensalter ist. 

Bei den Neugeborenen und Kindern erscheint das Knorpelgewebe als ein 
einziger umfangreicher, peripherwärts in bezug auf die Tonsille gelegener Block 
von hyalinem Knorpel; er muß als embryonalen Ursprungs, wahrscheinlich 
aus versprengten Keimen des 2. Bronchialbogens gedeutet werden. Bei den 
Erwachsenen und den Greisen sind dagegen die Knorpeleinschlüsse vielfach 
klein, im Bindegewebe der Kapsel und der Septen zerstreut; im allgemeinen 
bestehen gleichzeitig chronische Entzündungsprozesse; die Genese dürfte auf 
eine Metaplasie des Bindegewebes durch chronische entzündliche Reize zurück- 
zuführen sein. 

Knochen- und Osteoidgewebe wurde niemals in Gaumenmandeln von 
Personen unter 15 Jahren gefunden; es hat einen entzündlichen Ursprung und 
kann direkt aus dem Bindegewebe oder aus vorherbestehenden Knorpelschollen 
stammen. G. Patrassi (Florenz). 


Rocchi, F., Pathologische Anatomie der epidemischen Parotitis. 
[Anatomia patologica della parotite epidemica.] (Pathologica 
25, No 504, 690, 1933.) | 

Das Untersuchungsmaterial stammt aus in verschiedenen Fallen von 

Parotitis ausgeführten Probeexzisionen verschiedener Organe. Die grund- 

sätzliche Schädigung der Speicheldrüsen ist eine interstitielle und peritubuläre, 

manchmal einfach serös-exsudative (mit Infiltration der mono- und polynukle- . 

ären Elemente), manchmal scharf hämorrhagische Entzündung; in einigen 

Fällen kann eine echte eitrige Infiltration bestehen. Parenchymschädigungen 

sind gering, nicht konstant und nicht charakteristisch. Der in einem Fall 

untersuchte Stenonesche Gang zeigte nur eine mononukleäre diffuse Infiltration 
der Bindegewebsschichten. In einem aus der submaxillaren Gegend entfernten 

Lymphknoten bemerkte man eine einfache, im Mark intensivere lymphatische 

Hyperplasie. Die Veränderungen der in verschiedenen Fällen untersuchten 

Hoden betreffen sowohl die Samenkanälchen als auch das intertubuläre Binde- 

gewebe. Dieses zeigt ein starkes hämorrhagisches Oedem mit spärlicher poly- 

nukleärer Infiltration. Die Samenkanälchen sind von zahlreichen mehr oder 
weniger schwer geschädigten Leukozyten erfüllt. Allgemein besteht zwischen 

Peo und interstitiellen Schädigungen kein deutlicher Paralle- 

smus. 
Die Tränendrüse zeigt nur herdförmige, um die Ausführungsgänge gelegene 
oder zwischen den Drüsenelementen zerstreute Lymphozyteninfiltrate. 
Verf. besteht auf der Tatsache, daß sowohl bei den Speicheldrüsen als 
auch beim Hoden und bei den Tränendrüsen sich vom Prozeß betroffene Zonen 
mit ganz unversehrten Zonen abwechseln. G. Patrassi (Florenz). 
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Klopstock, F., und Cattaneo, C., Chemischer Aufbau und antigenes 
Verhalten des Tuberkelbazillus. (Z. Immun.forschg 84, 34, 1934.) 
Die in den letzten Jahren aus dem Tuberkelbazillus isolierten verschiedenen 
chemischen Kórper: Wachs-, Fett-, Lipoid-, Kohlehydrat- und Eiweifanteile, 
werden auf ihr antigenes Verhalten geprüft. 
Die Wachssubstanzen, als alkoholische Lósung der Epichlorhydrin- oder 
Toluolextrakte, geben mit Tuberkulosesera in der Komplementbindungsreaktion 
nur vereinzelte positive Resultate; dabei lassen Verff. offen, ob diese durch 
den Wachssubstanzen spezifische Gruppen oder ihnen anhaftende anders- 
artige Antigene ausgelöst sind. Die Fettfraktion — der Aether-Azeton- 
lösliche Anteil eines Alkohol-Aether-Extraktes — wurde als 1proz. alkoholische 
Lösung als Antigen in die Komplementbindungsreaktion eingesetzt: ebenfalls 
nur einzelne positive Resultate bei hoher Eigenhemmung. Die Lipoidfraktion 
wurde durch Extraktion der entwachsten und entfetteten Tuberkelbazillen 
mit absolutem Alkohol gewonnen: sie gibt, besonders mit austitrierten Lezithin- 
mengen versetzt, ein brauchbares Antigen für die Komplementbindung mit 
Krankenserum ab. Die Gesamtlipoidfraktion ist wirksamer als ihr Phosphatid- 
anteil. Eiweißfraktionen des Tuberkelbazillus als Extrakt lebender Tuberkel- 
bazillen mit destilliertem Wasser (= Ertuban nach Schilling und Hackenthal) 
und als alkalilésliche Fraktion (= Tebeprotin nach Toenniessen) geben 
direkt keine befriedigenden Komplementbindungsreaktionen; gute Resultate 
werden jedoch erhalten, wenn die eingeengten, in bestimmter Weise lezithinierten 
Ertuban- und Tebeprotinlósungen als Antigen eingesetzt werden. Lósungen 
von Polysaechariden, die sowohl an die Wachs-, Fett- als auch Eiweißanteile 
gebunden sind und möglichst rein abgetrennt wurden, geben mit Seren Tuber- 
kulosekranker keine spezifischen Flockungen. Die wirksamen spezifisch- 
antigenen Funktionen des Tuberkelbazillus sind also an seine Lipoid- und Ei- 
weißfraktion gebunden. Den Wachs-, Fett- und Kohlehydratanteilen kommen 
nur geringe antigene Eigenschaften zu. O. Koch (Sommerfeld/Osth.). 


Wiesner, R., Probleme der Lungentuberkulose. (Wien med. Wschr. 
1933, Nr. 28/29, 773 u. 803.) 

Interessanter, für kurzes Referat nicht geeigneter Vortrag. 

Rich. Paltauf (Wien). 
Lowenstein; E., Das Tuberkuloseproblem im Lichte neuerer Tat- 
sachen. (Wien. med. Wschr. 1934, Nr 13, 341.) 

Verf. bespricht das Vorhandensein von Tuberkelbazillen im Gewebe und 
Blut anscheinend ohne sichtbare histologische Veränderungen und weiter seine 
positiven Tuberkelbazillenbefunde im Blut bei Dementia praecox (in 40% 
der Fälle), bei multipler Sklerose (24% der Fälle) und den hohen Prozentsatz 
positiver Kulturen bei Neuritis retrobulbaris und bei Chorea. Bei akuter Poly- 
arthritis fand Lowenstein in 63 % der Fälle Tuberkelbazillen im Blut. Weiter 
zählt Verf. seine positiven Kulturergebnisse bei einer Reihe von Augenkrank- 
heiten, besonders bei der sympathischen Ophthalmie auf. (Es finden sich keine 
Angaben über die Zahl der manifest Tuberkulosekranken unter diesen Pa- 
tienten. Ref.) Rich. Paltauf (Wien). 


Sysak, N., Zur Frage der Reinfektion bei Tuberkulose. (Virchows 
Arch. 294, 135.) 

Den Ausführungen liegen nur frische Reinfekte zugrunde. 8mal fand 
sich eine exogene und 5mal eine endogene Form der Reinfektion. Erstere 
waren meist Atrophiker in bedrängten Verhältnissen, die übrigen lebten in 
gewöhnlichen Verhältnissen. Es hängt das Auftreten der einen oder anderen 


Form von den äußeren Verhältnissen, wie aber auch von der Reaktion des 
Organismus selbst ab. Die Ansicht Anders, daß nach dem Jugendalter die 
exogene und nach 45 Jahren die endogene Form vorherrsche, konnte nicht 
bestätigt werden. 

Die rechte Spitze ist häufiger befallen als die linke. Die Reinfekte fanden 
sich dabei meist 1—2 cm unterhalb des geometrischen apikalen Punktes. Ge- 
legentlich fand sich der Reinfekt direkt in der Spitze, in selteneren Fällen auch 
in anderen Teilen der Lunge. In allen Fällen fingen die Reinfekte mit einer 
ER Phase an, der sich später eine produktive Reaktionsform hinzu- 

esellt. 
j Besonderes Augenmerk muß man auf die Form der endogenen lympho- 
glandulären Reinfektion richten. Ausschließen kann man sie erst dann, wenn 
man die bronchomediastinalen, retromediastinalen, paravertebralen und peri- 
pankreatischen Lymphdrüsen untersucht hat. Finkeldey (Basel). 


Micheli, F., und Lupo, M., Die exogene tuberkulóse Superinfektion 
in ihren Beziehungen zur Frage der Berufstuberkulose. Beitrag 
e pue der Phthiseentstehung. (Med. Contemporanea 1, 13, 
1935. 

Verff. vertreten die Ansicht, daß in der Regel die postprimären Ansiedlungen 
der Tuberkelbazillen, also im weiteren Sinne das, was man als Phthise bezeichnet, 
endogener Herkunft sind. Es wird ausführlich begründet, daß man aber trotz- 
dem das Vorkommen der exogenen Superinfektion nicht abstreiten kann. 
Menschen, die bei ihrer Berufsausübung dem Kontakt mit Tuberkelbazillen 
vermehrt ausgesetzt sind, sind auch vermehrt tuberkulosegefáhrdet. Durch 
Einhalten der hygienischen Grundforderungen in Krankenháusern und Heil- 
statten kann diese Art der exogenen Tuberkuloseentstehung auf ein Mininum 
herabgedrüekt werden. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Strunz, Friedrich, Offene Tuberkulose im frühen Kindesalter. 
(Beitr. Klin. Tbk. 84, 206, 1934.) 

Bei 110 tuberkulinpositiven und tuberkulosekranken Kindern bis zu 
14 Jahren wurde der Mageninhalt auf Tuberkelbazillen im Kulturverfahren 
untersucht. (Z. Eiernährböden nach Hohn und Asparagineiernährböden nach 
Löwenstein). Von den 110 Kindern (76 aktive und 34 inaktive Fälle) wurden 
24 als Bazillenausscheider festgestellt. Etwa !/ der aktiven Fälle war offen. 
Unter 8 Säuglingen waren 7 positiv. Im späteren Alter sind außer den dis- 
seminierten, den akuten Miliartuberkulosen und den sonst auch schon als offen 
bekannten tertiären Tuberkuloseformen älterer Kinder die meisten infiltra- 
tiven Primär- und Sekundärtuberkulosen fast regelmäßig als offen gefunden 
worden, nicht die aktiven Bronchialtuberkulosen. Schleussing (Düsseldorf). 


Küpper, A., Asthma bronchiale und Tuberkulose. (Beitr. Klin. Tbk. 
84, 255, 1934.) 

Eine asthmaerzeugende Wirkung der Tuberkulose ist bisher nicht be- 
wiesen. Bei gleichzeitigem Vorkommen von Asthma bronchiale und Tuber- 
kulose ist in der überwiegenden Mehrzahl der Fälle das Asthma die primäre 
Erkrankung. Schleussing (Düsseldorf). 


Tesseraux, H., und Ruiz Olmos, R., Miliare Silikose oder abgeheilte 
Miliartuberkulose? (Beitr. Klin. Tbk. 84, 12, 1934.) 

Fall von miliarer Silikose bei einem 38jährigen Mann, der 2 Jahre lang 

an einem Sandstrahlgebläse gearbeitet hatte. Die Differentialdiagnose zur 
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Miliartuberkulose wird unter Hinzuziehen der vorhandenen Literatur eingehend 
behandelt. Schleussing (Düsseldorf). 


Sysak, N., Zur Reinfektion der Lungen bei Knochentuberkulose. 
(Virchows Arch. 294, 1935.) 

Die Knochentuberkulose vermindert die Möglichkeit einer Reinfektion 
der Lungen, indem sie den ganzen Körper immunisatorisch beeinflußt. Wenn 
bei der Knochentuberkulose Reinfekte in der Lunge auftreten, so führen sie 
höchst selten zu progressiver Tuberkulose der Lungen. Die Reinfekte bei 
Knochentuberkulose sind endogener Art und anatomisch herrscht in ihnen 
eine produktive Form vor. Finkeldey (Basel). 


Munro, W. T., und Walker, G., Lungentuberkulose durch Typus 
bovinus. Bericht über einen Fall mit Autopsie. [Pulmonary 
tuberculosis due to the bovine type tubercle bacillus. A case 
report with autopsy findings.] (Lancet 1935 I, Nr 5, 252.) 

Ein 11jahriges Mädchen, das im Kleinkindesalter mit ungekochter Kuh- 
milch ernährt worden war, starb an progressiver kavernöser Lungentuberkulose. 
Eingehender Sektionsbericht. Kulturen und Tierversuche zeigten, daß ein 
Stamm von Typus bovinus mit außergewöhnlicher Virulenz vorlag. Die In- 
fektion scheint sich auf dem Lymphwege, mit der Schleimhaut des Mundes 
oder Rachens als Eintrittspforte, verbreitet zu haben. Sincke (Hamburg). 


Rickers, Luise, Ein Fall von traumatischer Lungentuberkulose. 
(Beitr. Klin. Tbk. 84, 278, 1934.) 

37jähriger Mann hustet unmittelbar nach einem Motorradunfall Blut, 
in der Folgezeit wiederholt sich die Hämoptoe, dann Erholung, bis nach etwa 
3—4 Monaten nach dem Unfall eine offene Lungentuberkulose diagnostiziert 
werden kann. Diese Lungentuberkulose wurde als Unfallfolge anerkannt, 
mit der Begründung, daß es sich vor dem Unfall um eine ausgeheilte Tuber- 
kulose geringen Grades gehandelt hat. Durch das Trauma sind die abgekapselten 
Bazillen frei geworden und mit der Blutung in das Lungengewebe geschwemmt 
worden. Die Zeit von 3—4 Monaten ist bekannt als Zeit, die verstreicht, bis 
die neu eingeschwemmten Tuberkelbazillen nach einer Hämoptoe ihre Wirkung 
im Gewebe entfaltet haben. Schleussing (Düsseldorf). 


Hohenner, Karl, Untersuchungen zur Entstehung des gutartigen 
Spontanpneumothorax. (Beitr. Klin. Tbk. 84, 596, 1934.) 

12 Lungen von Leichen im Alter von 3414—71 Jahren wurden aus der 
Leiche entfernt und unter Wasser mit genau dosiertem Druck aufgeblasen. Der 
Vergleich klinischer und autoptischer Beobachtung mit den experimentellen 
Ergebnissen führt zu folgender Vorstellung: Die Lunge besitzt eine physio- 
logisch schwache Stelle an der Lungenwurzel. Bei intrapulmonalen Druck- 
steigerungen kommt es hier leicht zur Entstehung eines interstitiellen Emphy- 
sems, dem ein gutartiger Spontanpneumothorax folgen kann. Andere, patho- 
logische Ursachen einer Lungenschwäche sind weiterhin Spitzennarbenblasen, 
das alveoläre Emphysem und kongenitale Mißbildungen der Lunge. Um- 
schriebene Veränderungen der Pleura pulmonalis ohne Lungenveränderungen 
bilden nicht die alleinige Grundlage für die Entstehung eines gutartigen 
Spontanpneumothorax. Ob es eine konstitutionelle allgemeine ,,Pleura- 
schwäche“ gibt, muß offen bleiben. Bei der Pathogenese des gutartigen Spon- 
tanpneumothorax muß neben der mechanischen Beschaffenheit der Pleura 
vor allem auf Veränderungen, die zu einer Lungenschwäche führen können, 
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geachtet werden. Die Aetiologie dieser Lungenschwüche ist mannigfaltig. 
Bei familiärem Auftreten des gutartigen Pneumothorax muß an eine kongenitale 
Mißbildung der Lungenstruktur, die sich häufig nur auf mechanischem Gebiete 
auswirken wird, gedacht werden. Schleussing (Düsseldorf). 


Simonds, J. P., und Curtis, J. S., Lungenveränderungen nach intra- 
venöser Teerinjektion. [Lesions induced in the lungs by intra- 
venous injection of Carl (Arch. of Path. 19, 287, 1935.) 

32 erwachsene Kaninchen erhielten 1mal wóchentlich 0,2 oder 0,4 ccm 
einer Teerölmischung intravenós. Bei den Tieren, welche innerhalb der ersten 
14 Tage starben, fanden sich lediglich erhebliche Hyperämie, Blutungen, Throm- 
bosen und Teerölembolien. Bei 17 zwischen 14 und 277 Tagen gestorbenen 
Tieren zeigten sich Verschluß vieler Blutgefäße infolge Organisation von 
Thromben oder Endarteriitis obliterans, multiple Infarkte, fibrüse Abkapselung 
der nekrotischen Herde, kräftige Wucherung des Bronchial- und Alveolar- 
epithels in der Umgebung der eingekapselten nekrotischen Herde, große mit 
Epithel ausgekleidete Höhlen und vergrößerte Bronchiallymphknoten ohne 
Metastasen. Wenn die Epithelwucherungen auch in vielen Fällen massiv und 
atypisch genug waren, um den Eindruck malignen Wachstums zu machen, 
so sind Verff. doch nicht überzeugt, daß es sich hierbei um Karzinom gehandelt 
hat; denn 1. fehlten Metastasen, 2. waren die Wucherungen multizentrisch 
und 3. zeigten die Veränderungen einen ausgesprochen entzündlichen Charakter. 

W. Ehrich (Rostock). 

Lurje, A.S., Ueber einige Hindernisse bei Ausführung der Tracheo- 
tomia inferior im Zusammenhang mit veränderter Anatomie 
der Organe. (Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 43, 525, 1934.) 

Bei abnorm weiter Linkslage des Abgangs der Art. anonyma kann es bei 
der unteren Tracheotomie zu Verletzungen der Arterie kommen. Diese abnorme 
Linkslage findet sich häufiger bei Kurzhalsigen als bei langhalsigen Menschen. 

Schleussing (Düsseldorf). 

Block, Werner, Zur Frage der Lebensprognosestellung auf Grund 
röntgenologischer Untersuchung des Kehlkopfes (Kehlkopf- 
verknöcherung). (Med. Inaug.-Diss. Göttingen 1935.) 

Es ist behauptet worden, man könne aus dem Frühzeitpunkt der zur Ver- 
knöcherung führenden, röntgenologisch am Lebenden wahrnehmbaren Ver- 
änderungen des Kehlkopfes und der Luftröhre auf das Tempo des Lebensablaufs 
schließen und habe damit eine Maßmöglichkeit, die bei der Berechnung der 
Lebensvoraussicht für die Versicherungspraxis bedeutungsvoll sei. Block 
ging morphologisch und röntgenologisch am Leichengut der Frage des Früh- 
punktes solcher Veränderungen systematisch nach. Auch suchte er festzu- 
stellen, ob fortgeschrittene derartige Veränderungen zu einer Alters- und 
Alternsbestimmung zuließen. Dabei fand er keine so gesetzmäßigen Erschei- 
nungen des Fortschreitens der Kehlkopfverknöcherung, daß man heute in 
der Lage wäre, die Lebensprognosenstellung an Hand von Röntgenbildern des 
Kehlkopfes vertrauensvoll als möglich zu bezeichnen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Fine, M. James, und Jaso, James V.,Silikose und primärer Bronchial- 
krebs. [Silicosis and primary carcinoma of the bronchus.] 
(J. amer. med. Assoc. 104, Nr 1, 1935.) 

Mitteilung eines Falles von schwerer typischer Silikose, mit einer kleinen 
Kaverne rechts, bei einem 52jährigen Mann. Gleichzeitig fand sich ein Karzinom 
des rechten Hauptbronchus (ziemlich polymorphzellig, zum Teil verhornend). 
Kombination von Silikose und Lungenkrebs ist selten. W. Fischer (Rostock). 
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Böhme, A., Die Prognose der Staublungenerkrankung (Silikose). 
(Beitr. Klin. Tbk. 84, 119, 1934.) 

Zusammenfassender Bericht über die mehrjährige, mindestens 2jahrige, 
Verfolgung von etwa 300 silikosekranken Gesteinshauern des Ruhrkohlen-. 
gebietes, die nach Feststellung der Silikose ihren Beruf aufgegeben haben. 
Die Silikose III. Grades der Bergarbeiter schreitet nach Aufgabe des Berufes 
fast immer fort. Nur einzelne Fälle blieben viele Jahre lang stationär. Hierbei 
handelt es sich meist um alte Leute, deren Arbeitszeit in quarzstaubreicher 
Luft bereits lange Zeit zurücklag, oft auch nur wenige Jahre gedauert hatte. 
Auch bei der Silikose I. und II. Grades ist dieses Fortschreiten in einem er- 
heblichen Teil der Fälle zu beobachten, immerhin befinden sich nach etwa 
8 Jahren noch 50—60 % im gleichen Stadium wie bei der Feststellung der 
Krankheit. Die Silikose verläuft im allgemeinen um so ungünstiger, je früher 
im Leben sie auftritt. Das frühe Auftreten ist wahrscheinlich in erster Linie 
die Folge einer besonders starken Steinstaubaufnahme, die ihrerseits sowohl 
durch starke Staubexposition wie durch ungenügende Filtertätigkeit der oberen 
Luftwege bedingt sein kann. Erkrankungen, die bereits in den ersten Jahren 
nach Aufgabe der Berufstätigkeit sich erheblich verschlimmern, verlaufen 
meist ungünstig. Hinzutreten einer aktiven Tuberkulose beeinflußt den Ver- 
lauf sehr ungünstig. Schleussing (Düsseldorf). 


Sweany, H.C., Ein sogenanntes Alveolarepithelkarzinom der 
Lunge. [A so-called alveolar cell cancer of the lung.] (Arch. 
of Path. 19, 203, 1935.) : 

Bericht über ein sehr ungewöhnliches Lungenkarzinom bei einer 47jährigen 

Frau. Die ganze rechte Lunge, wie der mittlere Teil der linken, waren grau 

hepatisiert. Die hepatisierten Teile erwiesen sich histologisch von intraalveolär 

wachsenden niedrigen Zylinderepithelien durchsetzt, die teils die Wände der 

Alveolen auskleideten und teils papillär wucherten. Das Karzinom war offen- 

bar an irgendeiner Stelle zwischen den feinen Bronchiolen und Alveolen aus- 

gegangen. Da bisher alle Beweise fehlen, daß Lungenkarzinome vom Alveolar- 
epithel ausgehn können, muß diese Möglichkeit wenigstens so lange fraglich 
bleiben, bis das Alveolarepithel sicher nachgewiesen ist. W. Ehrich (Rostock). 


Basso, R., Die Lungenzysten. (Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 5, 913, 1934.) 
Beschreibung von 5 Fällen von Lungenzysten. Bezüglich der Genese 
kommen nach den Befunden des Verf. in Frage entweder einzelstehende alveo- 
lare oder interstitielle Emphysemblasen oder einzelstehende kugelige Bronchi- 
ektasen. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Baker-Bates, E. T., und Ellis, G. R., Empyeme als Komplikation von 
Neubildungen der Lunge. [Empyema complicating new growth 
of the lung.] (Lancet 1935 I, Nr 12, 676.) 

Bei drei Fällen von Bronchialkarzinom war das erste klinische Symptom 
ein Lungenempyem, das kurze Zeit nach einer exsudativen Pleuritis ent- 
standen war. Sincke (Hamburg). 


Wehr, Cl., Beiträge zur Kenntnis der Entwicklungsstörungen der 
Atmungsorgane (Lungenagenesie, Kehlkopfatresie) und des 
Zwerchiells. (Inaug.-Diss. Göttingen 1934.) 

Fall 1: Bei einem Neugeborenen mit verschiedenen Mißbildungen fand 
sich eine Agenesie der linken Lunge und Atresie des Kehlkopfes, sowie eine 
große linksseitige Zwerchfellücke mit eigenartiger Ligamentbildung zwischen 
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Leber und Pleurakuppe. Es werden die 8 Fille von Kehlkopfatresie aus dem 
Schrifttum eingehend angeführt und die 23 Falle von Lungenagenesie in einer 
Tabelle mit ihren Einzelbefunden zusammengestellt. Fall 2: Stórung des 
Zwerchfelldeszensus dureh Verbindung desselben mit einem akzessorischen 
Skelettstiick der Brustwand. Die Stórung bietet entwicklungsmechanisches 
Interesse. Fall 3: Große linksseitige Zwerchfelllücke bei einem Neugeborenen 
mit zahlreichen Mißbildungen. Unter den prolabierten Bauchorganen findet 
sieh in der linken Pleurahóhle eine Netzbeutelhernie, die den oberen Teil des 
Dünndarms enthält. W. Putschar (Gottingen). 


Maresch, R., Besprechung klinisch und pathologisch-anatomisch 
bemerkenswerter Beobachtungen. (Wien. med. Wschr. 1933, Nr 41, 
1137. 

Unter Betonung der Zunahme des Bronchuskarzinoms wird die Ursache 
dieser Häufung besprochen und ausführlich über Fälle berichtet, von welchen 
einer scheinbar aus voller Gesundheit einer plötzlichen schweren Blutung 
erlag, ein anderer Fall nach auffallend protrahiertem Verlaufe ebenfalls 
an einer Blutung verstarb, während bei einem dritten Falle durch Einwachsen 
des Tumors in den Oesophagus schwerste Stenoseerscheinungen auftraten 
und klinisch einen primären Speiseröhrenkrebs vortäuschten. — Schwere 
Schlingbeschwerden bei einem 6ljährigen Manne, der 17 kg Gewicht verloren 
hatte, führten zur klinischen Annahme eines Oesophaguskarzinoms, während 
die Sektion einen ausgedehnten retropharyngealen Abszeß aufdeckte. — Bei 
einem ljährigen, mit septischen Erscheinungen verstorbenen Mädchen fand sich 
eine parapharyngeale phlegmonöse Infiltration und eine eitrige Thrombose der 
Vena jugularis und als Ursache in dem parapharyngealen Infiltrate eine Granne 
von Hordeum murinum (Mauergerste), die, ohne eine bleibende Spur an der 
Eintrittspforte zu hinterlassen, in das parapharyngeale Gewebe eingedrungen 
war. — Besprechung eines Falles von Endokarditis und hämorrhagischer 
Meningoenzephalitis und embolischer Nephritis bei einem 17jährigen Mädchen, 
wobei der bakteriologische Befund von Streptococcus viridans an den Herz- 
klappenauflagerungen und in den Meningen für einen Zusammenhang des 
ganzen Krankheitsbildes mit der Endokarditis spricht. — Bericht über eine 
tödliche Tetanusinfektion im Anschluß an einen elektrischen Unfall und über 
das Jahrzehnte lange Bestehen einer Fistel nach Osteomyelitis der Tibia, wobei 
sich in dem von Plattenepithel ausgekleideten Fistelgange reichlich konzentrisch 
geschichtete und zusammengeballte Hornmassen fanden, die an das Bild der 
sogenannten Cholesteatome erinnerten; eine krebsige Entartung des Epithels 
lag jedoch nicht vor. — Schließlich Besprechung eines suprasellaren Tumors, 
der wegen starker Abnahme des Sehvermögens operiert wurde, aber nicht 
zur Gänze entfernt werden konnte. Es handelte sich um ein 3:2 cm großes 
Duraendotheliom. Rich. Paltauf (Wien). 


Davies, D. T., Hodgson, H. G., und Whitby, L. E. H., Eine Studie über 
Pneumokokkenpneumonie. I. [A study of pneumococcal pneu- 
monia. I.] (Lancet 1935 I, Nr 14, 791.] | 

184 Fälle von kruppóser Pneumonie wurden klinisch, radiologisch, sero- 
logisch und bakteriologisch untersucht. — Die Mortalität steigt mit dem 

Lebensalter und bewegt sich zwischen 5, 2 (10—20 Jahre) und 68 % (60 Jahre). 

Daneben besteht noch die Abhängigkeit vom Typ des Pneumokokkus. Typ I 

kam in 40 % der Fálle vor und bevorzugte jugendliche Individuen. Die Sterb- 

lichkeit bei diesem Typ liegt je nach dem Lebensalter zwischen 8,4 und 31,2 %. 

Kliniseh entspricht der Verlauf dem klassischen Bild der Pneumonie beim 
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„gesunden“ jungen Erwachsenen. Charakteristisch ist eine schnelle Bildung 
von Agglutininen. Serumbehandlung ist bei Typ I besonders wirkungsvoll; 
in sehr seltenen Fällen kann sich eine Serumkrankheit zu tödlicher Hyper- 
pyrexie steigern. Sincke (Hamburg). 


Kellner, Frank, Grundsätzliches zur Frage der „flüchtigen Lungen- 
infiltrate“. (Ein nochmaliger Hinweis auf die Bedeutung pneu- 
monischer Prozesse für die Klinik der Tuberkulose.) (Beitr. 
Klin. Tbk. 84, 1, 1934.) 

Ein großer Teil dessen, was unter dem Einfluß der Lehre vom tuberkulösen 
Frühinfiltrat als tuberkulös angesehen wurde, muß als unspezifisch angesehen 
werden. Besonders scharfe Kritik ist nötig bei der Beurteilung ,,fliichtiger 
Infiltrate“. Erst wenn Auswurfuntersuchung, röntgenologischer Verlauf oder 
sonstige wichtige Momente für Tuberkulose sprechen, soll die Spezifität des 
Prozesses anerkannt werden. Die Bezeichnung ,,Infiltrat" muß weiterhin 
einzig und allein für die spezifisch tuberkulösen Veränderungen reserviert 
bleiben, und es ist nicht angängig, nun auch von Grippeinfiltrat und „Grippe- 
infiltrierung" zu sprechen. Schleussing (Düsseldorf). 


Kartagener, M., Zur Pathogenese der Bronchiektasien. (Beitr. 
Klin. Tbk. 84, 73, 1934.) 

Auf Grund gleichzeitigen Vorkommens von Bronchiektasien bzw. Bronchi- 
ektasien und chronischer lokalisierter Bronchitis bei 2 Geschwisterpaaren 
und auf Crund von in der Literatur niedergelegten Beobachtungen kommt 
Verf. zu dem Schluß, daß auch für die Entstehung erworbener Bronchiektasien 
ein angeborenes Moment eine Rolle spielt. Schleussing (Düsseldorf). 


Heesen, Wilhelm, Ein Fall von atypischer chronischer Entzündung 
der Lunge. (Zugleich ein Beitrag zur Frage der Enterokokken- 
pneumonie.) (Beitr. Klin. Tbk. 84, 583, 1934.) 

30jährige Patientin erkrankt mit rezidivierenden, teilweise flüchtigen und 
mit Pleuritis einhergehenden Lungeninfiltrationen, mit Husten und fötidem 

Auswurf, der häufig sanguinolent ist, zeigt hohe Temperaturen, sehr stark 

beschleunigte Blutsenkung und bei jedem Rezidiv starke Beeinträchtigung 

des Allgemeinbefindens. Nachdem anfangs an das Vorliegen einer Lungen- 
tuberkulose gedacht worden war, ließ sich bald die Diagnose „Enterokokken- 
pneumonie“ sicherstellen. Derartige Enterokokkeninfiltrationen der Lungen 
sind nicht mehr ganz selten und verlaufen relativ gutartig. 

Schleussing (Düsseldorf). 


Nüssel, Kurt, und Helbach, Heinrich, Bronchiektasien bei Situs 
viscerum inversus totalis. (Zugleich ein Beitrag zur Patho- 
genese der Bronchiektasien.) (Beitr. Klin. Tbk. 84, 424, 1934.) 

Bericht über 2 Fälle von Situs viscerum inversus totalis, die beide Bronchi- 
ektasien zeigten, ein Fall außerdem Polyposis nasi und Nebenhöhlenkatarrh. 

Für den Fall mit Polyposis nasi und Nebenhöhlenerkrankungen (15jähriger 

Junge) erscheint die kongenitale Natur der Bronchiektasien wahrscheinlich 

aber nicht sicher, für den andern Fall (14jähriges Mädchen) ist der erworbene 

Charakter der Bronchiektasien so gut wie erwiesen. Verf. vertritt die Anschauung, 

daß die Mehrzahl der Bronchiektasien erworben ist, weiterhin, daß Beziehungen 

zwischen der Lageveränderung der Organe und den Bronchiektasien nicht 
bestehen. Schleussing (Düsseldorf). 
3* 
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Cliva, Enrique, Ueber die Natur der kartilaginösen Kuppen- 
schwielen der Lunge. (Beitr. Klin. Tbk. 84, 602, 1934.) 

Histologische Untersuchungen an 54 entsprechenden Fällen. Die Knorpel- 
schwielen der Pleurakuppen enthalten niemals silikotische Knötchen, ihr 
Gehalt an Kohlepigment und Quarzkörnchen ist nicht größer als der unver- 
änderte Lymphknoten von Erwachsenen. Die kartilaginösen Schwielen ent- 
halten in der Mehrzahl der Fälle kleinste Nekroseherde, die tuberkulöser Natur 
sein sollen. Die Schwielen ohne solche Nekrosen sind im übrigen gleich gebaut, 
müssen somit auch als tuberkulös betrachtet werden. 

Schleussing (Düsseldorf). 


Boissezon, P. de, Histologische Veränderungen der Lunge im Ver- 
lauf der Kaninchenimmunisierung mit Hammelblutkörperchen. 
[Modifications histologiques du poumon au cours de l’immuni- 
sation du lapin contre les hématies de mouton.] (C. r. Soc. Biol. 
Paris 118, No 3, 223, 1935.) 

Die Zerstörung von Hammelerythrozyten findet nach intravenöser Ein- 
spritzung bei Kaninchen hauptsächlich in der Milz statt; viele Spaltprodukte 
des Hämoglobins werden dann von der Leber ausgeschieden. In der Lunge 
finden sich nur geringe Verdickungen der interalveolären Septen, die von 
Wanderzellen gelegentlich durchsetzt werden. Es sind oft reichliche Eosino- 
phile in perivaskulärer Anordnung anzutreffen. Wenn die Immunisierung 
mittels subkutaner Injektion von Hammelblutkörperchen ausgeführt worden 
ist, sind die Milzveränderungen viel geringer, während die Lungenveränderungen 
in stärkerem Maße auftreten. Verf. beschreibt intrazelluläre Pigmentablage- 
rungen im Lungengewebe, die eine lebhafte leukozytäre Reaktion hervorrufen 
sollen. Es handelt sich um braunes bis schwarzes, körniges, in Makrophagen 
aufgenommenes Pigment (über Eisengehalt wird nichts mitgeteilt), welches 
dann mit dem Makrophagen durch die Bronchien eliminiert werden kann. 
Verf. meint, daß dieser Befund dafür sprechen könne, daß die Lunge als binde- 
gewebig-vaskuläres Organ bei den Immunisierungsprozessen eine nicht zu 
unterschätzende Rolle spiele. Roulet (Davos). 


Lacoste, A., Aubertin, E., et Castagnou, R., Histopathologische Merk- 
male der Leberverfettung beim Hund nach künstlichem Ver- 
schluß der Pankreasausführungsgänge. [Caractéres histopatho- 
logiques généraux de la dégénérescence graisseuse du foie con- 
sécutive à la suppression de la sécrétion exocrine du pancréas 
chez le chien.] (C. r. Soc. Biol. Paris 118, No 2, 151, 1935.) 

Bei Hunden, denen die Pankreasausführungsgänge unterbunden worden 
sind, entwickelt sich allmählich eine zunehmende Verfettung der Leber. Sie 
ist zunächst feintropfig, ein Monat nach der Operation befällt sie das ganze 
Leberläppchen. Nach 3—4 Monaten erscheint die Leber gelb und teigig. Die 
Verfettung schreitet von der Peripherie zum Zentrum des Läppchens und führt 
zu diffuser Fettleber. Es wird angenommen, daß diese Leberverfettung auf 
toxische Substanzen zurückzuführen ist, welche vom Darm resorbiert werden, 
und über den Weg der Pfortader zur Leber geführt werden. Roulet (Davos). 


Purr, Arnulf, Ueber Kathepsin und Arginase in einem Melano- 
sarkom beim Pferde. (Z. Krebsforschg 41, H. 6, 483, 1935.) 
Untersuchungen haben ergeben, daß Melanome beim Pferde bezüglich 
ihres Gehaltes an Kathepsin und Arginase eine Sonderstellung unter den bisher 
untersuchten bösartigen Geschwülsten einnehmen. In der Leber und Musku- 
latur des Pferdes sind Kathepsin und Arginasegehalt in eindeutig verschiedenen 
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Konzentrationen vorhanden, wie m den entsprechenden Organen der Ratten. 
Im Gegensatze dazu zeigen die Sarkome auffallende Unterschiede. So wurde 
im Melanom ein Vielfaches der in der Leber und im Rattensarkom ermittelten 
Kathepsinkonzentration festgestellt. Arginase dagegen konnte im Melano- 
sarkom fast gar nicht, in dem Rattensarkom aber in größeren Mengen angetroffen 
werden. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Belmonte, Viktor, Ueber ein Gliom beim Haushuhn. (Virchows Arch. 
294, 1935. 

on über Gehirngeschwülste bei unseren Haustieren sind an 
und für sich selten. Der beschriebene Fall zeigt ein Gliom bei einer Leghorn- 
henne auf. Das Tier hatte als wichtigstes Symptom auffällige Gleichgewichts- 
störungen gezeigt. Da das Huhn aus einem Bestande stammte, in dem mehrfach 
eine chronische infektiöse Neuritis, die sogenannte Neurolymphomatose oder 
Mareksche Geflügellähme, festgestellt war, so wurde zunächst an diese Er- 
krankung gedacht. 

Bei der Sektion fand sich zwischen Kleinhirn und Medulla oblongata, 
den Raum des vierten Ventrikels völlig ausfüllend, ein Tumor von grauweißer 
Farbe und derber Konsistenz. 

Histologisch handelte es sich um ein isomorphes Glioblastom, das bereits 
die Neigung, sich zum Astroblastom weiterzuentwickeln, erkennen läßt. 
In der Umgebung der Geschwulst starke reaktive Gliose und Mobilisierung 
der Hortega-Zellen. Finkeldey (Basel). 


Putnoky, Julius, und Sümegi, Stefan, Ueber den Zusammenhang der 
Anämie mit der Leber- und Nierenfunktion bei dem experi- 
mentellen Rattenkrebs. (Z. Krebsforschg 41, H. 6, 505, 1935.) 

Die mit dem Ehrlich-Putnokyschen Karzinomstamm geimpften weißen 
Ratten weisen bald nach der Tumorimpfung die Zeichen einer Leberschädigung 
auf, und zwar eine Vermehrung des Gehaltes an Normalantikörpern gegen 
Hammelblutkörperchen (Vermehrung der Hämolysine und des Komplementes), 
ohne daß Hämolysine gegen arteigene rote Blutkörperchen nachweisbar wären, 
eine Erhöhung der Menge des Serumbilirubins mit positiver direkter Diazo- 
reaktion, Urobilinogenurie bzw. Urobilinurie, Verminderung der Galaktose- 
toleranz und Störung im Wasserhaushalte. Die Schädigung verursacht latente 
Oedeme und eine Oedembereitschaft. Hierbei war Erniedrigung des Refrak- 
tionswertes, Erniedrigung der Hämatokritwerte, Erhöhung des Wassergehaltes 
der inneren Organe und Einschränkung des Vermögens, per os, subkutan oder 
intraperitoneal verabreichtes Wasser auszuscheiden, festzustellen. Für die 
Ursache dieser Störung im Wasserhaushalte müssen extrarenale Faktoren in 
Betracht gezogen werden, da eine Niereninsuffizienz bei normalen Reststick- 
stoffwerten, guter Konzentrationsfähigkeit der Nieren und normaler Gefrier- 
punkterniedrigung des Blutes ausgeschlossen werden kann. Dagegen konnten 
ın Form von Albuminurie, Zylindern, Urinsediment, Hypercholesterinämie, 
Zeichen einer Nephrose festgestellt werden. 

Die Leberschädigung ist als primär aufzufassen. Die Symptome der Nieren- 
veränderung folgen erst spät. Der Leberschädigung und den Folgezuständen 
wird in der Aetiologie der Krebsanämie eine wichtige Rolle zugeschrieben. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 

Haslinger, K., Zur Frage der sogenannten „essentiellen“ Hämat- 
urie. (Wien. med. Wschr. 1933, Nr 44, 1233.) 

45jähriger Mann mit Hämaturie wegen Tumorverdacht nephrektomiert. 
Makroskopisch zeigt die Niere ein kleines Rindenhypernephrom sowie eine 


— 88 — 


braunrote Verfárbung eines Fornix eines Kelches. Histologisch findet sich 
nach Untersuchung fast aller Kelche nur in dem makroskopisch veründerten 
Kelch in der Wand, an einer Hálfte ihrer Zirkumferenz eine vielfach bis unter 
das Epithel reichende Infiltration mit Lymphozyten und fleckweise unregel- 
mäßig begrenzte Nekrosen. In einer unmittelbar benachbarten großen Vene 
die Intima an einem Teil der Wand stark verdickt, buckeförmig vorgewölbt, 
die elastischen Fasern aufgesplittert, in einem Teil der Wand vollkommen 
fehlend. Im Zellgewebe um diese Vene ein größerer Blutaustritt sowie Blut- 
pigment. Erst die histologische Untersuchung fast aller Kelche ergab als einzige 
Ursache der Hämaturie die Entzündung an einer umschriebenen Stelle eines 
Kelches und einer benachbarten Vene, wodurch letztere teilweise zerstört wurde. 
Rich. Paltauf (Wien). 


Ellis, R. W. B., Ein Fall von Schrumpfniere mit Ventilverschluß 
der Urethra posterior. [Renal dwarfism associated with val- 
vular obstruction of the posterior urethra.] (Lancet 19351, Nr 3, 
142.) 

Nach jahrelangem Kranksein zeigte die Sektion bei einem 9jährigen 
Knaben Schrumpfnieren und einen durch eine Hautfalte verursachten Ventil- 
verschluß der Urethra am Blasenausgang. Der Verschluß hinderte die Urin- 
passage. Mikroskopisch fand man eine interstitielle Nephritis (Abb.). Daneben 
bestand rachitischer Zwergwuchs. An Hand der Literatur wird der kausale 
Zusammenhang des Passagehindernisses im Urogenitaltrakt mit der chronischen 
Nephritis erwogen. Sincke (Hamburg). 


Blatt, P., Nierenpapillom — essentielle Hämaturie? — Nieren- 
tuberkulose. Ein Beitrag zur Frage der essentiellen Hämaturie 
und des ersten Herdes der Nierentuberkulose. (Wien. med. Wschr. 
1934, Nr 8, 205.) 

Schwere Hämaturie bei einer im vierten Monat graviden 32jährigen Frau. 
Zystoskopisch Blutung aus dem rechten Ureter, die am zweiten Tage sistiert. 
Tuberkelbazillen im Harn nach Ziehl-Neelsen nicht gefunden. Pyelographisch 
ein raumbeengender Prozeß im Becken, vermutlich Papillom. Nach Schwanger- 
schaftsunterbrechung Nephrektomie. Die Niere makroskopisch ohne Ver- 
änderung. An dünnen Scheibenschnitten, wegen Verdacht einer Fornixblutung, 
bei genauer Betrachtung keine Veränderung. Histologisch an der Rinden- 
Mark-Grenze typische miliare Tuberkel, offenbar hämatogenen Ursprunges. Im 
Zusammenhang mit an anderen Stellen veröffentlichten Fällen von Fornix- 
ruptur, beziehungsweise eines nur mikroskopisch nachweisbaren Hypernephroms 
als Blutungsquellen wird auf die Bedeutung einer genauesten histologischen 
Untersuchung hingewiesen, wodurch Fälle geklärt werden, welche sonst als 
„essentielle“ Hämaturie aufgefaßt worden wären. Rich. Paliauf (Wien). 


Oliver, J., und Luey, A. S., Plastische Studien an strukturell ver- 
änderten Nieren. III. Die glomeruluslosen Tubuli bei nephriti- 
scher Schrumpfniere. [Plastic studies in abnormal renal archi- 
tecture. III. The aglomerular nephrons of terminal hemorrhagic 
Bright’s disease.] (Arch. of Path. 19, 1, 1935.) 

Die Untersuchungen wurden mit der Wachsplattenmethode nach Born 
und mit einer von Verff. selbst ausgearbeiteten Mazerationsmethode ausgeführt 
(vgl. Zbl. Path. 62, Nr 6). Nephritische Schrumpfnieren enthalten eine beträcht- 
liche Anzahl glomerulusloser Tubuli. Die oberen Enden dieser Tubuli sind ent- 
weder knopfförmig abgerundet oder spitz ausgezogen und lassen auch bei 
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starker Vergrößerung keine Oeffnung erkennen. Da diese Tubuli erhalten 
blieben und meist sogar eine Hypertrophie oder Hyperplasie oder auch eine 
deutliche Verfettung erkennen ließen, und da sich weiter nachweisen ließ, daß 
ihre Blutversorgung durch die Ludwigschen Gefäße nicht behindert war, 
nehmen Verff. an, daß sie auch weiterhin ihre Funktion erfüllten. Hierfür 
spricht auch die Tatsache, daß es gewisse Fische gibt, bei denen die Tubuli 
schon physiologischereise ihre Glomeruli verlieren, ohne daß ihre Funktion 
eingestellt wird. W. Ehrich (Rostock). 


Bollman, J. L., und Mann, F. C., Kompensatorische Hypertrophie 
der zurückgelassenen Niere nach einseitiger Nephrektomie und 
nach Einpflanzung ihres Ureters ins Duodenum. [Compen- 
satory hypertrophy of the remaining kidney after nephrectomy 
following transplantation of its ureter into the duodenum.] 
(Arch. of Path. 19, 28, 1935.) 

Die Versuche wurden an erwachsenen Hunden ausgeführt. Die Tiere 
wurden 3—9 Tage nach der Operation getötet. Der Reststickstoff des Blutes 
stieg in diesen Tagen bis auf 342 mg %, der Kreatiningehalt bis auf 12,7 mg % 
und der Phosphatgehalt bis auf 8,6 mg %. Der Chloridgehalt des Blutes blieb 
hingegen unverändert. Das Gewicht der Niere stieg in dieser Zeit um 60—100 %. 
Die Tubulusepithelien wiesen zahlreiche Kernteilungsfiguren auf. Da die Hyper- 
trophie sehr viel stärker war als nach einseitiger Nephrektomie allein, schließen 
Verff., daß Harnretention die Hypertrophie erheblich beschleunigt. Welche 
Substanz die wirksame ist, konnte nicht ermittelt werden. 

W. Ehrich (Rostock). 


Allen, R. B., und Mann, F. C., Experimentelle Untersuchungen 
über kompensatorische Nierenhypertrophie. [Experiments on 
compensatory renal hypertrophy.] (Arch. of Path. 19, 341, 1935.) 


Die Fragen sind folgende: Ist die Theorie richtig, daß es sich bei der kompen- 
satorischen Nierenhypertrophie um eine Arbeitshypertrophie handelt? Ist 
die Hypertrophie dureh irgendwelche besonderen Harnbestandteile bedingt? 
Lassen sich Stoffe finden, welche die Hypertrophie beschleunigen? Die Ver- 
suche wurden größtenteils an Ratten ausgeführt. Nur in der letzten Versuchs- 
serie wurden Kaninchen benutzt. 1. Versuchsserie: Einfluß von Stickstoff. 
Wurden die Ratten mit einer kaseinreichen Nahrung gefüttert, stieg das Nieren- 
gewicht um 199,6 % anstatt um 128% bei den Kontrolltieren. Wurde der 
Nahrung 20 % Harnstoff zugesetzt, stieg das Nierengewicht um 141 % anstatt 
um 93,6% bei den Kontrolltieren. 2. Versuchsserie: Einfluß der Wasser- 
ausscheidung. Während bei intraperitonealer Sukrosezufuhr das Nieren- 
gewicht um 151,4 % anstatt um 108,3 % bei den Kontrolltieren zunahm, stieg 
es bei reichlicher Kochsalzzufuhr nur um 103,4 % anstatt um 122,4 % bei den 
Kontrollen. 3. Versuchsserie: Einfluß von Muskelarbeit. Wurden die Ratten 
in der Lauftrommel bewegt, so nahm das Nierengewicht nur um 79,8 % anstatt 
um 135,7 % bei den Kontrollen zu. Aehnlich verhielt sich das Körpergewicht 
dieser Tiere. 4. Versuchsserie: Einflu8 von Schwangerschaft. Keine Unter- 
schiede. 5. Versuchsserie: Einflu8 von Entnervung und Entkapselung der 
Nieren. Während bei Entnervung das Nierengewicht um 132,2 95, bzw. 102,4 % 
anstatt um 78,1 95, bzw. 64,5 bet den Kontrollen zunahm, stieg es bei Ent- 
kapselung um 82,7 % anstatt um 45,8 % bei den Kontrollen. Verff. schlieDen, 
daß die Ergebnisse der 1., 3. und 4. Versuchsserie endgültig sind, während 
die übrigen Befunde noch nieht als endgültig, wohl aber als richtungweisend 
angesprochen werden können. W. Ehrich (Rostock). 
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Masugi, M., und Sato, Y., Ueber die allergische Gewebsreaktion der 
Niere. Zugleich ein experimenteller Beitrag zur Pathogenese 
der diffusen Glomerulusnephritis und der Periarteriitis nodosa. 
(Virchows Arch. 293, 1934.) 

Auf Grund ihrer Antinierenserumversuche waren Verff. zu der Ansicht 
gekommen, daß es sich bei den morphologisch faßbaren Erscheinungen der 
menschlichen diffusen Glomerulonephritis um den Ausdruck einer allergisch- 
hyperergischen Reaktion der Niere handele. Sie haben diese Hypothese in 
einem Modellversuch am Tier geprüft. Versuchstiere waren Kaninchen. Einer 
Serie Tiere wurde Eiereiweiß in die Nierenarterie injiziert. Es entwickelten 
sich Veränderungen, wie sie aus den zahlreichen Arbeiten über experimentelle 
Glomerulonephritis bekannt sind. 

Qualitativ und quantitativ völlig unterschiedliche Veränderungen der 
Nieren gegenüber denen bei normergischen Tieren ergaben sich bei den Tieren, 
die mit Eiereiweiß sensibilisiert waren. Hier entstehen Veränderungen an den 
Glomerulis, die mit ihren intra- und extrakapillären Vorgängen eine große 
Aehnlichkeit mit denen bei der menschlichen diffusen Glomerulonephritis 
haben. Es decken sich die Befunde bis auf Einzelheiten mit denen der Anti- 
nierenserumversuche. Die krankhaften Vorgänge spielen sich in erster Linie 
in den Kapillarlichtungen der Glomeruli ab, machen zunächst eine Stase, 
dann Fibrinthrombenbildung. Dieser allergische Kapillarschaden kommt bei 
menschlicher Glomerulonephritis viel häufiger vor, als man bisher annahm, 
und es muß ihm eine ursächliche Bedeutung für die weiteren Krankheitserschei- 
nungen, wie sie für die subakute und chronische Glomerulonephritis charakte- 
ristisch sind, zuerkannt werden. Bei gleichartigen Versuchen mit Pferdeserum 
ergaben sich negative Befunde. 

Hinsichtlich aller Einzelheiten dieser wichtigen bedeutungsvollen Arbeit 
muß auf das Original verwiesen werden, wo die Art der Veränderungen durch 
zahlreiche gute Abbildungen erklärt werden. Finkeldey (Basel). 


Wallau, Fritz, Zur Frage des perirenalen Hygroms. (Med. Inaug.- 
Diss. Göttingen 1934.) 

Zu den seltenen Erscheinungen an den Nieren gehört die sogenannte peri- 
renale Hydronephrose. Ihr Wesen wird erneut beleuchtet und weiter geklärt 
durch eine Beobachtung, die Wallau unter Heranziehung der im Schrifttum 
vorliegenden früheren nicht sehr reichlichen Vorkommnisse schildert und 
genetisch beurteilt. Dabei kommt auch das Problem der Massenblutungen 
ins Nierenlager zur Sprache. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Allen, R. B., Bollman, J. L., und Mann, F. C., Die Folge der Resektion 
großer Nierenstücke, eine experimentelle Studie. [Effect of 
resection of large fractions of renal substance, an experi- 
mental study.] (Arch. of Path. 19, 174, 1935.) 

Die Versuche wurden an acht 5—6 Monate alten Hunden ausgeführt. 
Nach Exstirpation der rechten Niere wurde 14—1/, der linken reseziert. Die 
Tiere wurden nach mehreren Monaten getötet und die Nieren eingehend unter- 
sucht. Der Reststickstoff blieb, von einer vorübergehenden Steigerung abgesehen, 
unverändert. Der Blutdruck war niemals erhöht. Der Nierenrest nahm um 
66 bis 148 %, an Gewicht zu. Histologisch fand sich eine gleich starke Zunahme 
der Durchmesser der Glomeruli und der Tubuli. Auch fanden sich zahlreiche 
Kernteilungsfiguren. Eine Neubildung ganzer Glomeruli wurde hingegen 
nicht beobachtet. Da eine ausgedehntere Resektion auch zu einer stärkeren 
Hypertrophie führte, ist anzunehmen, daß es sich bei der kompensatorischen 
Nierenhypertrophie um eine Arbeitshypertrophie handelt. W. Ehrich (Rostock). 
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Pugliatti, V., Histogenese und Einteilung der bösartigen Nieren- 
geschwülste. (Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 5, 751, 1934.) 


Verf., der sich auf das große Material des Pathologischen Institutes der 
Universität Mailand stützt, faßt seine Untersuchungen wie folgt zusammen. 
Bezüglich der Pathogenese der sogenannten Angiosarkome, Endotheliome, 
und Peritheliome glaubt er mit verschiedenen Autoren, daß es sich in vielen 
Fällen nicht um eine eigene Geschwulstart, sondern nur um eine besondere 
Anordnung der gewöhnlichen sarkomatösen und karzinomatösen Elemente 
handelt. Auf Grund der Untersuchung von 6 Nebennierentumoren, 15 Fällen 
sogenannter gutartiger Hypernephrome der Nieren und zahlreicher gewöhn- 
licher Nierenadenome und dem Vergleich der genannten Geschwülste mit den 
sogenannten Hypernephromen, schließt Verf. auf eine Entstehung der Hyper- 
nephrome aus den zuerst genannten Geschwülsten. Er unterscheidet daher die 
Adenome und Karzinome der Niere in typische, atypische und gemischte 
Formen, je nachdem sie nur aus dunklen oder hellen Zellen oder aus beiden 
Zellarten zusammengesetzt sind. Für die gemischten Tumoren gibt er die 
embryonale Entstehung zu, erörtert jedoch für einige die Möglichkeit der Ent- 
stehung aus vollkommen reifen Zellen. Für den hypernephroiden Anteil, der 
sich in diesen Geschwülsten finden kann, nimmt er entweder die Abstammung 
aus undifferenziertem mesodermalen Gewebe der Urniere oder die spätere 
Entwicklung aus gewöhnlichem Karzinomgewebe an. 

Zum Schluß gibt Verf. eine Einteilung der bösartigen Nierengeschwülste 
auf Grund ihrer histomorphologischen Merkmale. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Brügel, S., Ein Fall von Cholesteatom des Nierenbeckens. (Wien. 
med. Wschr. 1934, Nr 41, 1097.) 

Operationspräparat. Verf. nimmt an, daß Konkrementbildung das Epithel 
in einen Reizzustand versetzte und daß die Antwort auf diesen chronischen 
Reiz die prosoplastische Weiterbildung des Epithels darstellt. 

Rich. Paltauf (Wien). 


Wendel, Fr., Ueber die Häufigkeit der Tumoren der ableitenden 
Harnwege unter besonderer Berücksichtigung des in den Jahren 
1923—1933 am Göttinger Pathologischen Institut beobachteten 
Untersuchungsgutes. (Inaug.-Diss. Göttingen 1934.) 


Statistische Zusammenstellung im Sinne des Titels. Gewebliche Eigenart, 
Sitz und sonstige Besonderheiten der Gewächse werden erörtert; die Be- 
teiligung der Geschlechter und der verschiedenen Altersabschnitte werden 
dargelegt. Die Ergebnisse werden mit jenen des Schrifttums verglichen, wobei 
sich im ganzen eine Uebereinstimmung der im Schrifttum niedergelegten Sta- 
tistiken mit den vorliegenden Resultaten ergab. Hückel (Göttingen). 


Müller, Charlotte, Riesenharnblase als Geburtshindernis. (Med. 
Inaug.-Diss. Göttingen 1933.) 

Störungen der Harnblasenanlage, namentlich die Fortdauer kloaken- 
artiger Zustände, führen oft zur Entwicklung riesiger Hohlorgane an Stelle 
der Harnblase, die man kurzweg als ‚‚Riesenblasen‘‘ bezeichnet. Im vorliegenden 
Fall handelt es sich in der Tat um eine gewaltig entwickelte Harnblase bei 
Mangel einer Urethrallichtung, verbunden mit einseitigem Hoden- und Neben- 
hodenmangel, indes der Mastdarm richtig gebildet war. Solche Vorkommnisse 
sind das Ergebnis eines ungeordneten Wachstums. Die Füllung der Harn- 
blase ist ein Produkt der Harnblasenwand selbst. Gg. B. Gruber (Göttingen). 
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Jenckel, Walter, Beitrag zur Kenntnis der Mikrognathia oto- 
cephalia. (Med. Inaug.-Diss. Göttingen 1934.) 

Schwere Verbildung im Bereich des branchialen Gebietes, und zwar so, 
daß alle Anteile betroffen sind, findet man überaus selten. Abgesehen von dem 
Mangel des Unterkiefers und der Synotie, lag hier eine sogenannte Schlund- 
zunge vor; die Schilddrüse und der Thymus waren unterentwickelt, zu klein. 
(Ferner bestand eine Nebenmilz und eine Analatresie.) Ursache der Mißbildung 
vermutlich endogen. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Kuklinski, Paul, Ueber das Vorkommen der angeborenen Gehör- 
gangsatresie bei Tier und Mensch. (Med. Inaug.-Diss. Göttingen 
1934. 

Ausgehend von einer Beobachtung am Feldhasen ist Kuklinski an Hand 
des Schrifttums der Frage des Vorkommens angeborener Gehörgangsatresie 
bei Tier und Mensch nachgegangen, hat ihr Wesen dargestellt und die darüber 
zerstreuten Mitteilungen listenartig gesammelt. Der Arbeit liegt eine gute 
morphologische Untersuchung des fraglichen Hasenschädels zugrunde; sie 
stellt eine Art von Referat über die fraghche Mißbildung dar. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 

Hartz, Bruno, Zur Frage der teratogenetischen GliedmaBenver- 
verpflanzung. (Med. Inaug.-Diss. Göttingen 1934.) 

Im Schrifttum sind einige Vorkommnisse eines Gliedmaßenansatzes an 
falscher Stelle bekannt, ohne daß es sich etwa um überzählige Extremitäten 
handelte. Sie sind als Verzerrungen, ja als subkutane Verpflanzungen der je- 
weiligen Gliedmaßenknospe in früher Entwicklungszeit aufzufassen. Hartz 
bringt für diese Anschauung zwei neue Belege, die er sehr sorgfältiger anatomi- 
scher Präparation der fraglichen Früchte verdankt, welche im 8., bzw. 
10. Sehwangerschaftsmonat geboren worden waren und die Zeichen schwerer 
amniotischer Beeinträchtigung trugen. Er übt Kritik an der Zechmeister- 
schen Vorstellung, es habe sich in dessen Fall um eine freie Transplantation der 
falsch sitzenden Gliedmaße gehandelt, und nimmt für die kiimmerlichen, am 
unrichtigen Ort sitzenden linken Arme seiner beiden Früchte eine unfreie Ver- 
pflanzung an. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Manstein, Bodo, Ueber die Einwirkung von sauren und alkalischen 
Lésungen auf Organschnitte und ihre Beziehungen zur Karyo- 
lyse. (Virchows Arch. 294, 1934.) 

In Verfolgung der von G. Merkle (Beitr. path. Anat. 1933) und H. Groll 
(Beitr. path. Anat. 1934) durchgefiihrten Versuche konnte Verf. nachweisen, 
daß die physikochemischen Zustandsänderungen der Zellbestandteile, ins- 
besondere des Kerns und des Chromatins, weitgehend abhingig sind von dem 
pH-Gehalt des umgebenden Milieus. Besonders spricht hierfür das Verhalten 
der Muskelkerne, die schon bei der durch die Todesart eintretenden Säuerung 
eine lange Widerstandsfähigkeit zeigen. Finkeldey (Basel). 


Mercker, Karl, Beitrag zur Frage der Branchialmißbildungen. 
(Med.-Dent. Inaug.-Diss. Göttingen 1934.) 

Die Kenntnis mehrfach sich ausdrückender Branchialmißbildung ist noch 
gering, namentlich, wenn sie sich auch am Thymus ausdrückt. In Merckers 
Beobachtung zeigt sie sich kombiniert mit einer verkappten Kraniorhach- 
ischisis, sowie mit Störung der Gesichtsbildung. Es fand sich die Andeutung 
querer Wangenspaltung, totale Gaumenspalte, beiderseitige Melotie, kugelig 
geformter Jugularthymus, linksseitige Zwerchfellslücke, Herzverdrängung 
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nach rechts, Leberverschiebung nach rechts unten, freies Gekröse des Dick- 
darms, Pes varus beider Seiten, angeborene bruchartige Verlagerung des oberen 
Teiles des Dünndarmes durch das Foramen Winslowi in den Netzbeutel hinein. 
— Mercker hat sich insbesondere der formalen Erklärung der Thymuseigen- 
tümlichkeit und der Mundspaltenstörung, sowie der Melotie seiner Beobachtung 
zugewandt. Er schließt mit dem Hinweis auf sonsthin seltene Mitteilungen 
synergisch branchogener Thymusmißbildung mit anderen Fehlern der Hals- 
und Kiemengegend. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Gettler, A. O., und Siegel, H., Die Isolierung flüchtiger organischer 
Flüssigkeiten aus menschlichen Geweben und ihre Identifi- 
zierung. [Isolation from human tissues of easily volatile organic 
liquids and their identification.] (Arch. of Path. 19, 208, 1935.) 

Verff. beschreiben einen besonders konstruierten Destillationsapparat 
und eine neue Mikrorektifikationsflasche, mit denen sich flüchtige organische 

Flüssigkeiten aus menschlichen Geweben isolieren lassen. Die Identifizierung 

der isolierten Flüssigkeiten geschieht durch Mikrosiedepunktsbestimmung. 

Mit dieser Methode haben Verff. bisher Aethylchlorid, Aethylenchlorid, Pro- 

pylendichlorid, Tetrachlorkohlenstoff, Dichlordifluormethan, Chloroform, Bisul- 

fidkohlenstoff, Benzin und Diäthyläther isolieren und identifizieren können. 

Einzelheiten der Methode müssen im Original nachgelesen werden. 

W. Ehrich (Rostock). 


Saphir, W., Experimenteller Farbwechsel bei Fischen. [Experi- 
mental color change in fish.] (Ach. of Path. 19, 24, 1935.) 

Untersuchungen über das sogenannte Hochzeitskleid von Chrosomus 
erythrogaster. Yohimbinhydrochlorid in 10000facher Verdünnung führte zu 
einer kompletten Ausbreitung der Chromatophoren. Wurde darauf 0,1 cem 
Epinephrin in 1000facher Verdünnung in den Fisch eingespritzt, so zogen sich 
die Chromatophoren alsbald wieder zusammen. Eine Injektion von 0,1 eem 
Schilddrüsenhinterlappenextrakt führte zu einer isolierten Ausbreitung der 
Erythrophoren und zu einer gleichzeitigen Kontraktion der Melano- und Xantho- 
phoren. Pitressin und Pitozin hatten die gleiche Wirkung. 

W. Ehrich (Rostock). 


Roskin, Gr., Die Wirkung von Arzneistoffen auf die Zelle. 
(Z. Immun.forschg 84, 251, 1935.) 

Verf. gibt einen zusammenfassenden Bericht über eine größere Zahl von 
Arbeiten über die Zellveränderungen unter dem Einfluß von Medikamenten. 
Es wird vor allem versucht, Frühveränderungen aufzuzeigen, die vor den 
relativ spät nachweisbaren Wirkungen an Kern, Plasma und Mitochondrien 
auftreten. 

Die ersten Untersuchungen galten der Wirkung von Stovarsol, Altsalvarsan, 
Germanin, Tartarus stibiatus und Trypaflavin auf Trypanosomen. In- 
fizierten Mäusen wurden die Arzneistoffe injiziert und in kurzen Abständen 
Blutausstriche gemacht, die nach der modifizierten Unnaschen Methode mit 
Methylenblauleukobase-Rongalitweiß behandelt wurden. Diese Methode ist 
nach Verf. als charakteristische Reaktion auf die Anwesenheit bestimmter 
Substanzen, der Oxydoredukasen aufzufassen: sie gibt ein direktes Bild der 
Wirkungsfelder fermentartiger Stoffe. Es zeigt sich, daß die Arsenderivate 
sehr schnell (nach 10 Min.) schon eine weitgehende Zelländerung hervorgerufen 
haben, denn die Trypanosomen sind nicht mehr Rongalitweiß-färbbar; die 
Salvarsanpräparate scheinen also sehr früh an einem Punkt des Oxydations- 
Reduktionssystemes anzugreifen, um die Zelle zu „ersticken“. Tartarus stibia- 
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tus und Germanin verándern die Farbbarkeit nicht oder kaum: sie greifen 
die Zelle in anderer Weise an. Die Versuche sprechen auch eindeutig für die 
Theorie der direkten Einwirkung bestimmter Medikamente auf die Zelle. Die 
gleichen Resultate lassen sich in vitro erzielen. Eine zweite Darstellung der 
ersten intrazellulären Medikamentwirkungen gelang mit Hilfe von Pischingers 
Methode zur Darstellung des isoelektrischen Punktes der Zellen (Fárbung mit 
basischen Farbstoffen in verschiedenen Pufferlösungen mit verschiedener px). 
Das mikroskopische Bild der Zelle wechselt je nach der px der Farblósung: 
die Zellen sind ein ,, Mosaik isoelektrischer Punkte“. Das Färbungsbild wechselt 
mit dem Alter der Trypanosomen sowie mit dem Fortschreiten der Infektion 
der Tiere: die Trypanosomen färben sich in wechselnder pnu-Spanne. Unter 
Trypaflavinwirkung verkleinert sich diese pH-Spanne, innerhalb der die Er- 
reger fárbbar sind, sehon nach 10 Minuten; nach 2 Stunden sind sie nur noch 
bei pH 3 färbbar. Pischingers Methode läßt also für einzelne Medikamente 
einen anderen primáren Angriffspunkt erkennen: die Aenderung der isoelektri- 
schen Bilder der Zelle. An Paramäzien als „Modell“ wird die Chininwirkung 
studiert. Verf. konnte zuerst feststellen, daß die Chinin- und Lichtempfindlich- 
keit der Paramäzien in einem bestimmten biologischen Rythmus schwankt. 
Die Chininwirkung — verfolgt an der Vitalfárbbarkeit mit der Hypersulfit- 
Leukobase des Methylenblaus, der Phagozytose, dem Verhalten der Verdauungs- 
vakuolen, der Atmung — ist neben der pH der Umgebung von inneren Zell- 
verhältnissen abhängig: so sterben mit Ferrum oxydatum sacch. gespeicherte 
Paramázien unter Chininwirkung am schnellsten im sauren Milieu, während 
ungespeicherte im alkalischen schneller zugrunde gehen. Die Chininwirksam- 
keit ist weitgehend von der Konzentration sowie von der Belichtung (Ultra- 
violettbestrahlung) des Medikamentes abhängig. Das Chinin scheint primär 
an den Granula verdichtet zu werden und Verdauungs- und Atmungsprozesse 
Zu beeinflussen. Die Arbeit enthält viele interessante Einzelheiten, die im 
Referat nicht alle wiedergegeben werden können. O. Koch (Sommerfeld/Osth.). 


Arndt, Georg, Kernstudien zur Unterscheidung von Regeneration 
und Geschwulstbildung. (Z. Krebsforschg 41, 393, 1935.) 

A. hat im Anschlu8 an die Protomerentheorie Heidenhains und die 
grundlegenden Untersuchungen von Jacobj eingehende Zellmessungen aus- 
geführt. Die zur Mehrkernigkeit und zur Bildung hypertrophischer Zellen 
führenden ,,endoamitotischen“ Vorgänge sind bei der Leberzirrhose Ausdruck 
funktioneller Beanspruchung. Erst wenn diese kompensatorischen Prozesse 
nicht genügen, die Funktion des Organes aufrechtzuerhalten, kommt es zu 
Zellneubildung durch Mitosen, die besonders dann auftritt, wenn es plötzlich 
zu großen Parenchymverlusten kommt. Die Amitose ist durchaus von pro- 
gressivem Charakter, indem sie zur kompensatorischen Zellhypertrophie 
führt, während durch die Mitosen die hyperplastischen Regenerate der 
Leberzirrhose gebildet werden. Eine Zellneubildung findet unter diesen Be- 
dingungen von den Zellen der kleinsten, in der Leber vorkommenden Zell- 
klasse statt, nicht von den hypertrophischen Zellen. Während in der normalen 
Leber 3 Zellklassen vorkommen, sind in zirrhotischen Lebern noch zwei weitere 
Zellklassen nachweisbar. Sowohl in normalen wie auch in pathologisch ver- 
änderten Lebern ist die Summe der Kernvolumina zweikerniger Zellen stets 
kleiner als das Kernvolumen des entsprechenden Kernes einkerniger Zellen 
der gleichen Zellklasse, da die einzelnen Kerne der zweikernigen Zellen um ein 
geringes „zu klein" sind. Die Kernmessungen haben ferner ergeben, daß 
eine Neubildung von Leberzellen aus den Gallengangswucherungen nicht 
möglich ist. | 
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Bei Leberzelladenomen ergibt sich, daß die einzelnen Zellklassen des Tumors 
in einer höheren Größenordnung liegen als die entsprechenden Klassen des 
Mutterbodens. Die Gutartigkeit der Adenome ist durch die Rhythmik inner- 
halb des Wachstums der einzelnen Zellen, eine von der Mutterzelle vererbte 
und erhaltene Eigenschaft, gekennzeichnet. Durch dieses eigenartige Ver- 
halten der Adenomzellen wird auch eine Abgrenzung des Adenoms von den 
regeneratorischen Prozessen der knotigen Hyperplasie möglich, da die re- 
generatorischen Vorgänge in der Leber streng den volumetrischen Gesetzen 
unterliegen, wobei die „Grundklasse“ von gleicher Größe wie diejenige des 
normalen Gewebes ist. 

Bei den Leberzellkarzinomen kommt es zu einem „Umschlag“ in eine 
höhere Größenordnung. Beobachtete Tetraploidie ist nach A. von ursächlicher 
Bedeutung für die Entstehungsweise der Karzinomzellen, da die Tetraploidie 
auch von einer größeren Wachstumsenergie begleitet wird. Für die Entstehung 
der Tetraploidie als Ursache der Karzinomentwicklung auf dem Boden re- 
generativer Vorgänge wird folgende Hypothese aufgestellt: Auf Grund irgend- 
welcher, die Zellfunktion belastender Momente kommt es zunächst zu einer 
Zell- und Kernhypertrophie durch ‚innere Teilung". Setzt sich der irritative 
Einfluß auf die Zellen über längere Zeit fort, so kommt es zu degenerativen 
Veränderungen und auch zum Untergang von Zellen. Ist der Schaden und 
Verlust an Gewebe so groß, daß die endoamitotischen, zur Zellhypertrophie 
führenden Prozesse nicht mehr genügen, die Funktionstüchtigkeit des Organs 
aufrechtzuerhalten, so treten erwiesenermaßen zur Gewebsregeneration auch 
mitotische Kernteilungen auf. Diese gehen hauptsächlich von der kleinsten 
Zellklasse aus, welche die ,,Reservezelle^ in Organen stabiler Zellelemente 
ist. Es können unter diesen Bedingungen aber auch dimere Zellen der Klasse V, 
in Mitose treten, welche dann eine tetraploide Chromosomenzahl autweisen 
können und somit maligne entarten. Es wird angenommen, daß die Mutter- 
zelle der Krebszelle eine solche ist, die zum Zwecke der regenerativen Hyper- 
trophie polymer geworden ist und die dann bei der Mitose tetraploid ,,entgleist“. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
Montgomery, G. L., und Finlayson, D. I. C., Cholesteatom der mitt- 
leren und hinteren Schädelgrube. [Cholesteatoma of the middle 
and posterior cranial fossae.] (Brain 57, P. 2, 177, 1934.) 

Klinischer und autoptischer Bericht: 19jähriges Mädchen, welches seit 
etwa einem Jahre an einer Schwäche der Beine leidet; seit etwa 4 Monaten 
morgendliche, rechtsseitige Kopfschmerzen, Geh- und Augenstörungen, zu- 
nehmende Zeichen des Hirndruckes. Klinische Vermutungsdiagnose: Klein- 
hirntumor rechts. Sektion: am Boden der rechten mittleren Schädelgrube, 
in derem mittlerem und vorderem Abschnitt, zwischen den Schichten 
der Dura ein weicher, birnenförmiger, zirka 3 cm im Durchmesser großer 
Tumor. Er erstreckt sich mit einem schmalen Halsteil durch eine, in der 
vorderen und rechten Wand des Sinus cavernosus befindliche Lücke — 
diese ist nach Ansicht des Verf. angeboren und der Entstehungsort der Ge- 
schwulst — über die Spitze der Schläfenbeinpyramide in die hintere Schädel- 
grube. Hier liegt er zwischen den Duraschichten, zum Teil auch in der mit 
der Dura verbackenen Leptomeninx, die rechte Kleinhirnhalbkugel fronto- 
okzipital abplattend und das Mittelhirn nach links verdrängend. Die ganze 
sanduhrförmige Geschwulst ist zystisch und enthält ein glitzerndes Material. 
Die Geschwulstwand besteht mikroskopisch aus einer dünnen Bindegewebs- 
lage und einem geschichteten Epidermis-ähnlichen Plattenepithel, welches 
letztere in dem vorderen Teil der Geschwulst Anhänge in Form von Talg- 
drüsen und abortiven Haarfollikeln aufweist. Tesseraua (Heidelberg). 
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Schaffer, K., Ueber die wahre pathologische Natur der infantil- 
amaurotischen Idiotie. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 135, H. 1/2, 11, 1934.) 
Verf. betont erneut seine Ansicht über das Wesen der i. am. I., daß es sich 
dabei um eine heredodegenerative, strengstens an die neuroektodermalen Ele- 
mente gebundene Krankheit, also um eine solche des äußeren Keimblatts han- 
delt, nicht um eine Störung des Fettstoffwechsels mit Ablagerung von phos- 
phatidhaltigem Fett, also um eine nervöse Lokalisation der Niemann-Pick- 
schen Krankheit. Nach Hervorhebung der für die i. am. I. nach seiner Ansicht 
charakteristischen histologischen Veränderungen: Schwellung der Dendriten 
der Ganglienzellen, Speicherung zunächst fuchsinophiler, dann hämatoxylin- 
affiner und osmiumreduzierender, lezithinartiger Degenerationsprodukte ; Schwel- 
lung der Oligo- und Mikroglia mit Blähung der Zelleiber und Gehalt an fett- 
farbbaren, interzellular entstandenen Abbauprodukten; Freibleiben der meso- 
dermalen Elemente, Haute und Gefäße von aktiven Veränderungen: weist 
Verf. besonders auf das Ergebnis der chemischen Untersuchung von Hirnen 
von i. am. I. durch Epstein hin. Hierbei wurde gefunden, daß zwischen den 
Hirnveriinderungen bei i. am. I. und denjenigen bei Niemann-Pickscher Krank- 
heit chemisch ein sehr wesentlicher Unterschied besteht; in Hirnen von i. am. I. 
vom Typus Tay-Sachs war keine Lezithin-Kephalin-Anreicherung nachzuweisen, 
während die Hirnveränderungen bei Niemann-Pickscher Krankheit durch eine 

sehr beträchtliche Phosphatanreicherung gekennzeichnet waren. 

Schmincke (Heidelberg). 
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Zwei hier zu behandelnde Fälle lenken die Aufmerksamkeit auf sich durch 
ihr seltenes Vorkommen und das eigentümliche Bild der Entzündung und der 
Gewebereaktion; die pathologischen Veränderungen des einen von ihnen gehen 
denjenigen des anderen gleichsam voraus. 


1. Fall. 42 Jahre alter Mann, gestorben an Magenkrebs mit stark ausgesprochener 
Kachexie, aufsteigender Pyelonephritis und einem Stein der linken Niere. 

Diese Niere ist an Umfang ein wenig vergrößert, das Hilusfettgewebe mächtig 
entwickelt, perirenale Fettkapsel 21, cm dick, Parenchym ebenso dick, die Fettschicht 
zwischen ihm und dem Nierenbecken erreicht stellenweise 0,5 cm (Abb. 1). 


Abb. 1. Makroskopisches Nierenbild. 


2. Fall. Gut ernährte Frau, gestorben an chronischer Nephrose und Nephritis 
bei alter Endocarditis verrucosa, verbreiteter Arteriosklerose und Lungenemphysem. 
Außerdem vollständige Ersetzung der rechten Niere durch Fettgewebe mit einem Stein 
in ihr und Einklemmung eines anderen Steines im unteren Drittel des Harnleiters. 
Diese Niere ist mit dem Colon ascendens an der Stelle des Steins fest verwachsen, so daß 
dieser Stein in der Darmwand bloß liegt und vom Darmlumen aus zu sehen ist. 
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Die Niere ist 620 g schwer, von fast runder Form, ohne erkennbares Parenchym, 
mit feiner, leicht zerreiBbarer zottiger Haut bekleidet. Der Stein ist von Bindegewebe 
so dicht umgeben, daB er nicht abzutrennen ist. Die Bindegewebsstrange verlaufen 
von dem Stein in radialer Richtung und verlieren sich bald in der das Nierenparenchym 
ersetzenden Fettmasse. 

Zur histologischen Untersuchung wurden Stiickchen aus der ganzen Nierendicke 
und -pforte genommen. Die Stückchen wurden in Formalin fixiert, mit Hamatoxylin 
und Eosin nach van Gieson und mit Sudan III gefarbt. 

Mikroskopisches Bild der 1. Niere. Zur Erleichterung der Beschreibung wird 
das ganze Nierenparenchym in 3 Zonen eingeteilt: die erste, äußere, umfaßt die Rinden- 
schicht, die zweite, mittlere, einen Teil der Rinden- und Markschicht, die dritte, innere, 
die Markschicht und das Becken. Fibröse Kapsel um 3—4mal verdickt, stellenweise 
geschichtet; in ihren Spalten amorphe Massen, wenige Kapillaren und verschiedene Zellen; 
lymphoide, plasmatische und Fibroblasten. Malpighische Knäuel teilweise mit ange- 
schwollenen Gefäßwänden, die meisten 
von ihnen hyalinisiert. Epithel der 
Kanälchen trübe angeschwollen, im 
Interstitium nestartige Haufen von 
lymphoiden Elementen und Stroma- 
hyalinose. 

In der mittleren Zone kommen je 
näher dem Becken, desto zahlreichere 
Kanälchen vor, deren Epithel sich als 
Schicht abhebt, und dann Kanälchen 
ohne Epithelbekleidung. Zwischen den 
ersteren und den letzteren ist eine un- 
geheure Menge von meistenteils zysti- 
schen Räumen mit glatten Wänden; 
diese Zysten besitzen knospenartige 
Zellenauswüchse; letztere sind bald ge- 
stielt, bald breitbasig, bald haben sie 
die Form eines Halbmondes, der sich 
in das Lumen erhebt oder gleichsam 
hinter der Zystenwand liegt, indem er 
an Fremdkörperriesenzellen in einem 
Oleogranulom erinnert; manchmal 
durchqueren diese Auswüchse die Zyste 
in Form einer Brücke. Sie stellen Syn- 
zvtiummassen mit chromatinreichen 
großen Kernen, die entweder zentral 
oder peripher liegen, dar. Zwischen 
den Kanälchen und Zysten mit ihren 

v. af | Auswüchsen kommen einzelne Haufen 

a C1 Ke * von Fetizellen vor. An anderen Stellen 

sind zahlreiche Kanälchen zu großen 

Abb. 2. Die 1. mit Sudan III gefärbte Niere. Hohlräumen mit dünner Wand fast 
(Leitz. 270fach vergrößert.) ohne Interstitium erweitert. An der 

Grenze der äußeren und mittleren 

Nierenzone sind Haufen von großen lymphoiden Zellen und eine geringe Zahl von 
Leukozyten im Lumen einiger Kanälchen oder um dieselben, in anderen körnige Massen 
oder hyaline Zylinder. Im wuchernden hyalinen und interstitiellen Bindegewebe runde 
Zellen mit großem saftigem Kern und einem ganz hellen Protoplasmaring und große 
Zellen von unregelmäßiger Form mit hellem, bald zentral, bald seitlich gelegenem Kern. 

In der inneren Nierenzone sieht man Blutgefäße und ein Netzgewebe, das aus 
Fettzellen von verschiedener Größe und Höhlen mit obenerwähnten Zellenauswüchsen 
in Form kleiner blasser Klümpchen von undeutlichen Konturen mit 1—2 nicht zu färben- 
den hellen Kernen besteht. Diese Klümpchen liegen entweder frei im Lumen oder an 
der Höhlenwand. Stellenweise sind perivaskuläre Anhäufungen von lymphoiden Zellen, 
weiterhin infolge entzündlicher Infiltration verdicktes Epithel der Schleimhaut des 
Beckens zu sehen. Die Blutgefäße, hauptsächlich die Arterien, sind stark verändert: 
in der Intima der großen Gefäße sklerotische Platten, in der Media fettähnliche Ein- 
lagerungen, Anschwellen der Fasern und Hyalinose der kollagenen Substanz. In kleinen 
Arterien Endarteriitis und Obliteration; sowohl große als auch kleine Lymphgefäße 
sind stark erweitert. 

Bei Färbung mit Sudan III wird der ganze Schnitt blaßorangegelb mit einzelnen 
greller gefärbten Bezirken, und zwar enthält fast jede Zelle Fetttröpfchen von ver- 
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schiedener Größe: Endothel der Gefäße, der Knàuel und des Stromas, Epithel der Bow- 
manschen Kapsel und der Kanälchen und ihre Tunica propria, die Zellen des inter- 
stitiellen Gewebes (Abb. 2). In einigen Kanälchen stellt das degenerierte Epithel einen 
kompakten Fettring dar. Vorwiegend in der mittleren Zone und weniger in der äußeren 
kommen im Interstitium und in der Nähe der Kanälchen zahlreiche Zellen vor, die teil- 
weise oder durchweg mit Sudan gefärbt werden. Stellenweise liegen sie einem Knäuel, 
einem Kanälchen oder seinem Auswuchse an und nehmen manchmal eine ziemlich bizarre 
Form an. In solchen Fallen fallt die Veranderung der Form und des Aussehens dieses 
oder jenes Nierenelementes so auf, daB man den Eindruck bekommt, die Fettzellen seien 
fähig, ähnlich den Zellen einer bösartigen Geschwulst, alles, was auf ihrem Wege liegt, 
zusammenzudrücken und zu zerstóren oder, wie Phago- oder Lyozyten, die Gewebe zu 
zerfressen und zu lósen. Infolge dieses Prozesses bleiben im Kanálchen, sogar im hyali- 
nisierten Glomerulus oder im Zellenauswuchse Hóhlungen, spáter aber, wie es in der 
inneren Nierenzone geschieht, bleibt von dem Auswuchse ein kleines Klümpchen übrig, 
wovon nach allen Seiten Auswüchse, 
Ringe der Fettzellen, die dieses Klümp- 
chen umgeben, oder Zellen mit schau- 
migem Protoplasma abgehen. Deshalb 
haben oft die Glomeruli oder Kanälchen 
eine Festonform (Abb. 3). 

Dort, wo eine Abnahme oder ein 
vollständiges Verschwinden der Kanäl- 
chen auf diese Weise stattfand, wird 
der Bezirk von kleinen Fettzellen ein- 
genommen, deren Umfang nachher zu- 
nimmt. 

Manchmal kommen in den Kanäl- 
chen und im Stroma doppeltbrechende 
Substanzen vor. Die obengenannten 
Zellen mit unregelmäßiger Form und 
schaumigem Protoplasma werden mit 
Sudan gut gefärbt; die Fettmenge in 
denselben nimmt weiterhin allmählich 
zu, und sie verwandeln sich nachher in 
Fettzellen. 

In der inneren Zone ist das inter- 
stitielle Gewebe besonders stark ent- 
wickelt und hyalinisiert. Hier finden 
sich reichliche Kapillaren, die von Fett- 
zellen verschiedenster Größe, von klein- 
sten bis zu großen, deren Durchmesser 
dem eines Kanälchens gleichkommt, um- 
geben sind. Diese Zellen färben sich mit 
Sudan nicht, nur in einzelnen Gruppen 
derselben hat Sudan einen Zellenteil in 
Ring- oder Halbmondform gefärbt. 

Mikroskopisch sieht manin diesem Abb. 3. Die 1. verfettete Niere mit knospen- 
Nierenteil kein Fett. artigen Auswüchsen. (Leitz. 270fach ver- 

In den Gefäßen oft Verfettung der größert.) 

Intima, der Elastica interna und der 

Muskularis. Die Fettzellen treten von außen nahe an die Gefäßwand heran und dringen 
von hier ausin die Muskelschicht; in den Venen verdünnen sie die Wand merklich durch 
Zusammendrücken, 

Im 2. Falle stellen die Nierenveränderungen einen ablaufenden Prozeß dar. Die 
ganze Parenchymdicke besteht aus großen Fettzellen. In der mittleren und teilweise 
in der inneren Zone nimmt die Fettzellenmenge ab, und in der inneren Zone werden sie 
durch faseriges Bindegewebe ersetzt. Dieses verläuft bündelweise in radialer Richtung 
und ist arm an Blutgefäßen. Nach dem Becken hin werden die Bindegewebsbündel 
dicker und hyalin; die Gefäßmenge nimmt ab. Schon in der mittleren Zone kommen 
unter den Fettzellen und je weiter, desto mehr folgende Zellenarten vor: 1. groBe lym- 
phoide, 2. plasmatische, 3. runde Zellen mit gut erkennbarem, manchmal schaumigem 
Protoplasma und einem zentral oder exzentrisch liegenden Kern und 4. den Blutmonozyten 
ähnliche Zellen, mit hinsichtlich des Zentrums verschieden liegendem Kern. Den 3. Typ 
bilden gerundete, aus dem Ruhezustand herausgetretene ,,Wanderzellen in Ruhe‘ oder 
Polyblasten Maximows, zu denen zweifellos die Zellen des 4. Typs gehören; ferner gibt 
es ziemlich viele große saftige Fibroblasten. Es kommen typische Polyblasten mit groß- 


4* 


— 2 — 


körnigen Einschlüssen vor; angeschwollene Plasmazellen, oft mit vakuolisiertem Proto- 
plasma; stellenweise in denselben große eosinophile Einschlüsse, die manchmal das 
Protoplasma vollständig ersetzen. In der Nähe des Beckens befindet sich ein großer 
Herd von allen genannten Zellenarten, unter denen sich Riesenzellen auszeichnen, welche 
mit dunkelbraunem, sehr grobkörnigem Pigment mit positiver Eisenreaktion vollgestopft 
sind. Ferner kommen perivaskuläre Anhäufungen großer runder Zellen vor, die an Herde 
extramedullarer Blutbildung erinnern. Die erhaltenen kleinen Blutgefäße sind hier und 
da mit ähnlichen, aber noch größeren Zellen gefüllt. 

In einem großen Arterienzweige eine sklerotische hyaline Platte, kleine Zweige 
zeigen obliterierende Endarteriitis und Hyalinose. 

Um das Becken herum liegen gewaltige Längsschichten hyalinisierten Binde- 
gewebes, unmittelbar neben dem Stein eine geringe Menge von Zellen, körniges Zerfalls- 
material und Kalkstückchen. 

In den beiden in Betracht kommenden Fällen ist die Steinbildung im Becken die 
Ausgangserkrankung, zu der später kurz vor dem Tode eine Eiterung hinzutrat. 

Im 1. Fall rief der Stein durch Druck eine Störung der Harnabsonderung und des 
Blut- und Lymphkreislaufs hervor, wodurch außer anderen Veränderungen eine nicht 
stark ausgesprochene Hydronephrose entstand; in den Blutgefäßen Sklerose, entzünd- 
liche Erscheinungen und Obliteration. Das interstitielle Gewebe der Marksubstanz 
und Malpighische Knäuel hyalinisiert, Kapillaren teilweise verschwunden. 

Von den hier behandelten ziemlich komplizierten Veränderungen sind die- 
jenigen für die spätesten (letzten) zu halten, die in der Rindenschicht der ersten 
Niere beobachtet werden. Hier befinden sich die Glomeruli und Kanälchen in 
verschiedenen Stadien der regressiven Veränderungen im Sinne einer hyalinen, 
körnigen und fettigen Degeneration, einer Atrophie und Desquamation des 
Epithels. Die Hyalinose der Knäuel bestand wahrscheinlich schon vor der 
jetzigen Erkrankung. In der mittleren Nierenzone schließt sich hieran atypische 

generation des Epithels der Kanälchen in Form von besonderen Auswüchsen. 
Zu allen diesen Prozessen gesellen sich neue: eine produktive Entzündung 
und Verfettung der entzündlichen Zellen, des Nierenparenchyms und -stromas. 
Weiterhin erleidet auch das Fettgewebe selbst, das das Nierengewebe ersetzt, 
wiederholt Veränderungen, und zwar eine seröse Atrophie (in der 1. Niere), 
und einen Ersatz durch faseriges Bindegewebe (in der 2. Niere). Die Fettzellen 
in der inneren Zone der 1. Niere, die hier ihr Parenchym beinahe vollständig 
ersetzen, werden meistens mit Sudan nicht gefärbt; nur einzelne Gruppen von 
ihnen enthalten sudangefärbtes Fett in Ring- oder Halbmondform. Die übrige 
Masse desselben erlitt eine seröse Atrophie, und nur ein unbedeutender Teil 
wurde von entzündlichen Zellen resorbiert. Die Atrophie des Fettgewebes 
ist augenscheinlich die Folge eines gesteigerten entzündlichen Prozesses. Nach 
der Fettextraktion erinnert hier das Bild stellenweise an das atrophierte 
,retikulüre Fettorgan" Wassermanns, da man ein retikuläres Gewebe und 
in diesem runde und ausgedehnte Zellen mit schaumigem Protoplasma sieht. 
In einem Teile der mittleren Zone und besonders in der inneren finden sich 
inmitten des Fettgewebes ziemlich viel verschiedenartige Zellen; sie bedeuten 
den Beginn des Ersatzes des Fettgewebes durch Bindegewebe, der teilweise 
von anderen Erscheinungen verdeckt ist. Trotz der nahen Nachbarschaft 
sind keine Bakterien aus dem Darm eingedrungen bzw. infolge des Verschwindens 
der Kanälchen und der Einschaltung der dicken Schicht von Narbengewebe 
zwischen Parenchym und Nierenteilen nieht zur Wirkung gekommen. Auch 
akute entzündliche Erscheinungen fehlen. Bis jetzt gibt es keine Ueberein- 
stimmung der Ansichten über die Atrophie des Fettgewebes. Flemming 
und Marchand, ebenso Schaffer glauben, daß die Zellen sich aus Proto- 
plasma- und Kernresten der atrophierenden Fettzelle endogen vermehren 
(Wucheratrophie). Maximow ist der Meinung, daß bei einer Entzündung 
sich um Fettzellen sowohl hämato- als auch histogene lymphoide Elemente 
anhäufen; sie verwandeln sich in Polyblasten und resorbieren das in der Zelle 
befindliche Fett; ihr Umfang nimmt zu, von der Fettzelle aber bleibt nur ein 


Hohlraum übrig. Später kann sich diese Zelle in einen Fibroblasten verwandeln. 
In der 2. Niere, wo das Fettgewebe verschwand, befinden sich die obener- 
wähnten zahlreichen und verschiedenartigen Zellformen nicht innerhalb 
der Fettzelle, sondern außen in unmittelbarer Nähe derselben. In größeren 
entzündlichen Zellen besteht eine deutliche Verfettung des Protoplasmas. 
Wenn eine Fettzelle ihre Struktur verliert, sieht man schon an ihrer Stelle 
sowohl Zellen als auch ein grobes retikuläres Gewebe, darunter auch saftreiche 
umfangreiche Elemente. Weiter nach dem Becken zu nimmt die Menge der 
Fettzellen ab, und an ihrer Stelle liegt ein grobfaseriges, meistens hyalines 
pee ene und eine einstweilen noch bedeutende Menge der obenerwähnten 
Zellen. 

Neben der Fettresorption durch entziindliche Elemente gehen also die 
Fettzellen sichtlich durch Druck unter. 

- Dieses ganze Bild wird durch das Vorhandensein von zahlreichen großen 
Zellen mit eosinophilen Einschlüssen und von Haufen großer Zellen, die an 
Blutzellen erinnern, kompliziert. Die Emschlüsse in den ersteren Zellen ergeben 
eine positive Eisenreaktion, so daß man an eine vorausgegangene Blutung 
denken kann; die andere Art, d. h. die extramedullaren Blutbildungsherde, 
können entstehen aus erhaltenen retikulären, nicht differenzierten Mesenchym- 
zellen oder aus Lymphozyten, wie es Maximow in einer Kaninchenniere nach 
Unterbindung ihrer Blutgefäße beobachtet hat, 

Der in den beiden Fällen sich vollziehende Vorgang besteht also in der 
Entwicklung eines Fettgewebes an der Stelle des untergehenden Nieren- 
parenchyms. | 

Der Ursprung und die genetische Bedeutung des Fettgewebes sind noch 
wenig erforscht. Wassermann hält das Fettgewebe nicht für ein Erzeugnis 
des Bindegewebes und besteht auf selbständigem Ursprung desselben. Er 
unterscheidet zwei Arten: 1. ein Fettorgan aus retikulärem Gewebe und 2. ein 
Zellenorgan. Er hatte die Entwicklung der beiden Fette aus dem Gefäß- 
mesenchym bei einem Menschenembryo verfolgt. Für eine selbständige Einheit 
der beiden gilt ein Fettläppchen; das Bindegewebe aber gibt ihm eine Kapsel, 
durch welche die Blutgefäße ein- und austreten; ein anderes Verhältnis des 
Bindegewebes zum Fett besteht nicht. Die Fettanhäufung erfolgt sowohl in 
den Zellen selbst, als auch in den protoplasmatischen Ausläufern des retikulären 
Fettorgans; bei einer Rückbildung verwandelt sich das Fettläppchen wieder 
in retikuläres Gewebe (Synzytium). 

Das Zellenorgan besteht aus Fettzellen, beim Embryo aus Lipoblasten, 
die auch aus einem retikulären Gewebe hervorgehen. Beim Verschwinden des 
Fettes verwandelt sich ein solches Läppchen in ein Zellenorgan, das an ein 
Paraganglion erinnert. 

Nach Schaffer entwickelt sich das Fettgewebe aus großen Zellen ,,Steato- 
blasten“. Außer diesem typischen Fettgewebe gibt es ein anderes, das aus 
gewöhnlichen Bindegewebszellen entsteht. Aschoff läßt im Grunde die Mög- 
lichkeit eines solchen doppelten Ursprungs der Fettzellen zu. Die Fähigkeit 
der Bindegewebszellen, das Fett anzuhäufen und sich in Fettzellen zu verwandeln, 
bestätigt Rubaschkin. 

Das Nierenbindegewebe hat den Charakter der aus den nicht differenzierten 
Mesenchymelementen (Sawarsin) bestehenden Adventitia. 

Nach Prym gilt die Wucherung des interstitiellen Gewebes im Nieren- 
mark für eine physiologische Erscheinung bei bejahrten Menschen. Nach dem 
50. Jahre pflegt eine unbedeutende Verfettung desselben stattzufinden. _ 

Wenn also bei einem verhältnismäßig normalen Zustand die Mesenchym- 
elemente der Niere verfetten können, muß diese Verfettung beim Vorhanden- 
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sein eines Steins und der aus ihm hervorgerufenen Veranderungen noch starker 
sein. AuBerdem ist eine Verfettung und Verwandlung der entziindlichen Ele- 
mente, der Polyblasten, die aus ,,Wanderzellen in Ruhe“ entstehen, in echte 
Fettzellen deutlich zu sehen (Maximow, Tschaschin). Das sind Adventitial- 
zellen. Funktionell gehören die Polyblasten zu den Phagozyten oder Lyozyten 
(in der 1. Niere). Alle Nierenelemente befinden sich im Verfettungszustande 
und werden durch Polyblasten aufgelöst, weil sie nicht stabil sind. Dort aber, 
wo sich echte große Fettzellen gebildet haben, verursachen sie durch ihren 
Druck auf die Parenchymzellen eine Atrophie derselben; dann aber erleiden 
sie auch selbst eine seröse Atrophie. Das Fettgewebe dringt also bei der Nieren- 
lipomatose weder aus dem Becken, noch aus der perirenalen Kapsel, wie es 
viele russische Autoren behaupten, ein, sondern bildet sich an Ort und Stelle 
aus dem Mesenchym der Gefäßwand. Bei seniler Atrophie oder in einer 
Schrumpfniere ersetzen die Beckenfettzellen, sich vermehrend, gleichsam 
mechanisch das untergegangene Nierenparenchym; die Verfettung erreicht 
in diesen Fällen nie einen hohen Grad und wird nicht von so komplizierten 
Veränderungen begleitet. Die Fettzellen dringen auch aus dem Epikard in 
den Herzmuskel, indem sie diesen durch den Druck zerstören. Bei all- 
gemeiner Verfettung habe ich dasselbe Bild bei einer Pankreaslipomatose 
beobachtet. | 

Eulenburg sah bei einer Muskellipomatose die Entwicklung von Fett- 
zellen’ im interstitiellen Gewebe durch eine Fettablagerung in demselben. Die 
Muskelzellen selbst verfetteten auch, dann aber blieben von ihnen nur leere 
Sarkolemmröhren übrig. Die Epithelregeneration in den Harnkanälchen in 
der Form von Zellsprossungen wurde von Rößle, Thorel, Brucauff, 
Weigert, Podwyssozki, Wittich beobachtet. Rößle fand solche Aus- 
wüchse neben alten degenerierten Zellen in der Grenzzone des Niereninfarkts. 
Wittich beobachtete Riesenzellen bei Nephrose und bei nicht stark ge- 
schrumpfter Niere. Derartige Bildungen kommen manchmal auch bei Hydro- 
nephrose (Orth), in Zystennieren (Mutach) und bei Tuberkulose (Arnold) 
vor. Einige Autoren beobachteten Mitosen in dem Epithel der Kanälchen 
(Thorel, Rößle). Brucauff fand die hier beschriebenen Sprossen in den 
Kanälchen bei aufsteigender Pyelonephritis nur dort, wo in der Nachbar- 
schaft keine Bakterien waren. Thorel hält sie für einen Regenerationsver- 
such oder für eine, wenn auch schwach ausgesprochene Pseudoregeneration, 
im Gegensatz zur echten, die er bei einem Niereninfarkte beobachtet hatte. 
Dabei bildeten sich Komplexe von Epithelzellen, die der Größe und Form 
von Kanälchen, aber ohne Lumen und ohne Zellengrenzen entsprachen, und 
mit wenig Mitosen. Thorel glaubt, daß eine derartige Regeneration nur in 
einem gesunden Gewebe möglich ist, aber nicht bei gestörter Zirkulation und 
in entzündetem Gewebe. 

Die von Thorel beschriebenen Bildungen kommen, wenn auch selten und 
ohne Mitosen, in der 1. Niere vor, die Kanälchen mit Zellenauswüchsen aber 
nehmen beinahe den ganzen mittleren Teil derselben ein. Trotz der ungün- 
stigen Zirkulationsverhältnisse und des entzündlichen Gewebszustandes voll- 
zieht sich also eine intensive, wenn auch atypische Regeneration. Aber unter 
dem Einflusse der genannten Faktoren haben sowohl das Nierenparenchym, 
als auch das neugebildete Epithel augenscheinlich die Stabilität verloren und 
werden von den entzündlichen Zellelementen, die ihrerseits verfetten, leicht 
resorbiert. Der Zustand der Parenchymelemente scheint bei Lipomatose eine 
große Bedeutung zu haben; ein gesundes Gewebe würde kaum eine Lyozytose 
erleiden, darum ist anzunehmen, daß eine Nierenschädigung vorhanden war. 


E e EN 


So beobachtete Rößle auch Pankreaslipomatose mit Untergang des Insel- 
apparates bei Diabetes und bei einer Infektion. | 

Einige weisen auf allgemeine Verfettung, Infektion, Parenchymnekrose, 
Funktionsstörung der endokrinen Drüsen oder des Nervensystems, erbliche 
oder angeborene Eigentümlichkeit des Organismus als auf Ursachen der Nieren- 
lipomatose hin. 

Bei den beschriebenen Fällen war nur im zweiten eine allgemeine Ver- 
fettung vorhanden, im ersten dagegen umgekehrt ein Marasmus (Krebs- 
kachexie). 

Aus Pryms Arbeit sieht man, daß nach dem 50. Lebensjahr eine unbe- 
deutende Verfettung des interstitiellen Gewebes gewöhnlich vorkommt, un- 
abhängig von dem Zustande der Blutgefäße. Obgleich die wirkliche Ursache 
der Verfettung unbekannt ist, bringe ich sie doch mit den Veränderungen der 
Blutzirkulation in Zusammenhang. 

Die Nierenlipomatose ist überhaupt eine seltene Erkrankung. Sie kommt 
etwas häufiger bei Frauen als bei Männern und bei Alten als bei Jungen vor, 
und zwar häufiger rechts als links. Bis zum Jahre 1929 sind 29 Fälle, darunter 
13 russische (Denissow, Fedorow, Grekow, Türikow, Pavlenisch- 
wili u. a.) veröffentlicht worden. Gridnew zählt bis 1933 39 Fälle, aber 
darunter sind wohl auch solche mit anderen Erkrankungen mitgerechnet, 
weil manche Autoren die Lipomatose mit Nierenlipomen (auch eine außer- 
ordentlich seltene Erkrankung) und mit Nierenkapsellipomen verwechseln. 
Andere bezeichnen den Prozeß als Paranephritis lipomatosa, Hyperplasie des 
Fettgewebes oder bald gut-, bald bösartige Geschwulst. 

Wenn man berücksichtigt, daß fast in allen Fällen (99%) der Nieren- 
lipomatose Steine vorhanden sind, wird man in der allmählichen Parenchym- 
atrophie und der chronisch-produktiven, aseptischen Entzündung den Anfang 
derselben sehen. Eitrig wird der Prozeß erst kurz vor dem Tode oder vor der 
Operation; letztere wird meist wegen der Nierensteine, manchmal wegen der 
eitrigen Entzündung vorgenommen. Im Leben ist es sehr schwierig, die Diagnose 
zu stellen (nur in einem Falle bei Denissow). 

Nierensteine sind ziemlich häufig, Nierenlipomatose dagegen sehr selten. 
Während die gewöhnliche Folge der Steine in Hydronephrose mit Atrophie 
besteht, wird im letzteren Falle dieselbe von einer ungewöhnlichen Verfettung 
aller Gewebselemente begleitet. Natürlich muß hier die zur Verfettung führende 
Ursache sowohl auf die Parenchymzellen als auch auf die aus der Entzündung 
hervorgegangenen Elementewirken. Das Bestehen und Wachsen des Steins unter- 
hält die Entzündung und verschlechtert allmählich die Blutversorgung und den 
Harnabfluß. Für erstere ist neben dem Stein selbst auch Sklerose und oblite- 
rierende Entzündung der Gefäße von Bedeutung. Mit der nicht stark aus- 
gesprochenen Hydronephrose kann sich auch eine Regeneration des Nieren- 
epithels verbinden. Zu alledem kommt noch der Einfluß des Allgemeinzu- 
standes des Körpers, die Krebskachexie in einem, die allgemeine Verfettung 
im anderen unserer Fälle. Unter solchen Umständen läßt sich eine un- 
genügende Oxydation oder vielleicht bis zu einem gewissen Grade ein Sauer- 
stoffhunger annehmen. Vielleicht sind auch von Bedeutung besondere, von der 
Niere als solcher abhängende spezifische Verhältnisse. Der Sauerstoffmangel 
fördert also die Verfettung aller Nierenelemente beim Vorhandensein eines 
Steins im Becken und einer langsam verlaufenden Entzündung, unter Mit- 
wirkung unbekannter spezifischer Bedingungen, aber ohne Mitwirkung von 
Bakterien; dadurch wird schließlich das Nierenparenchym durch Fettgewebe 
ersetzt. 


Schlüsse. 

1. Die Nierenlipomatose ist eine eigentümliche seltene Erkrankung, die 
durch Nierensteine verursacht wird. 

2. Sie wird eingeleitet und begleitet von einer chronischen produktiven 
Entzündung, einer Ernährungsstörung und einem Parenchymuntergang mit 
einer eventuell atypischen Regeneration des Nierenepithels. 

3. Das Fettgewebe entwickelt sich aus lokalen Mesenchymelementen, die 
das Nierenparenchym resorbieren und dann verfetten. 

4. Dieser Prozeß beruht wohl auf einem chronischen Sauerstoffhunger 
aller Nierenelemente, einer Funktionsstörung und Stabilitätsabnahme der- 
selben bei Verschlechterung der Ernährung und des Harnabflusses, aber ohne 
Teilnahme der Mikroorganismen. 
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Nachdruck verboten 
Beitrag zur Markscheidenfärbung 
Von Gabriele Landgraf 


(Aus dem Pathologischen Institut des Heinrich-Braun-Krankenhauses 
Zwickau Sa. [Prof. Dr. P. Heilmann]) 


Ueber das Chlorophyll (Chl.) als Färbemittel für Fette und fettartige Stoffe 
hat Arndt ausführlich berichtet. Wir haben nun versucht, die Chl.-Färbung 
auf das Nervensystem anzuwenden, und zwar vor allem zur Darstellung der 
Markscheiden, etwa entsprechend der Färbung mit Sudan III oder Scharlach- 
rot. Es wurden mit folgenden Chl.-Präparaten Färbeversuche angestellt: 

Chlorophyll. spissum (Schütz), Chl. spirituosum, Chl. aquosum: sämtliche 
von Hell u. Co. Troppau; Chl. spissum, standardisierter Farbstoff von Bayer- 
Meister-Lucius; Chl. kristallisiert von Dr. Fränkel und Dr. Landau, Berlin- 
Oberschöneweide. 

Nach eingehenden Versuchen wählten wir Chl. spissum von Bayer- 
Meister-Lucius. Es wurde folgende Lösung am geeignetsten befunden: 
2 g Chl. werden mit 50 eem (70proz. Alkohol + Azeton zu gleichen Teilen) 
unter langsamem Erwärmen bis zum Kochen gelöst. Nach dem Erkalten 
filtrieren. | 

Nach Formalinhärtung Gefrierschnitte, Auffangen der Schnitte in Wasser. 


en DT. 


Färbung: Kurzes Eintauchen der Schnitte in 75proz. Alkohol, 
10 Min. in Chl.-Lösung einbringen, 
kurz eintauchen in 75proz. Alkohol, 
wenige Min. in Aqua dest. wässern, 
2—3 Min. in Kernechtrot nachfárben!), 
in Wasser abspülen, 
Schnitte aufziehen und in Lävulosesirup einbetten. 


Bei dieser Färbung erscheinen die Fettkörnchenzellen leuchtend grün, 
die Markscheiden dunkelgrün, die ausgefallenen Markscheidenbezirke graurot, 
die Ganglienzellen rosa, ihre Kerne etwas heller, die Kernkörperchen rot, die 
Gliakerne ebenfalls rot. 

Es empfiehlt sich, die Chl-Lösung mit Azeton und Alkohol lieber öfter und 
in kleinen Mengen herzustellen und vor der Benutzung zu filtrieren. Die Vor- 
teile dieser Methode bestehen darin, daß man sehr schöne instruktive Bilder 
zu Demonstrationszwecken bekommt, weiter in der Schnelligkeit und der 
guten Haltbarkeit der Färbung. Eine chemische Differenzierung der Lipoide 
läßt sich mit Chl. nicht erreichen. Seine Hauptbedeutung besteht aber in seiner 
Eignung zu kontrastreichen Gegenfärbungen, wie wir sie gerade bei der Dar- 
stellung der Markscheiden im Rückenmark, z. B. bei Strangerkrankungen, 
brauchen. Als Kern- und Gegenfärbung hat sich an Stelle des unsicheren Kar- 
mins das Kernechtrot ganz vorzüglich bewährt. 


Schrifttum 
Arndt, H. J., Z. Mikrosk. 41 (1924). 


Nachdruck verboten 


Bemerkungen iiber J. Watjen: Ueber retikulare Reaktionen 
und Funktionen in den Milzlymphknôtchen 


Von Privatdozent Dr. Ladislaus Haranghy, Baja (Ungarn) 


J. Wätjen unterzog meine über „Deutung der Veränderungen der Milz bei Di- 
phtherie auf Grund der Milzveránderungen nach Rizinvergiftung" handelnde Arbeit 
in Bd. 62, Nr. 1 dieses Zentralblattes einer eingehenden Kritik. Indem ich für die aus- 
gedehnten Nachprüfungen Herrn Prof. Wätjen meinen besten Dank ausdrücke, 
möchte ich zuvörderst betonen, daß es mir fern liegt, in den hier folgenden Aus- 
führungen mich in eine Polemik einlassen zu wollen; dies um so weniger, als die Grund- 
lagen unserer Meinungsverschiedenheiten von Wätjen weitgehendst klargelegt wurden 
und sich dieselben, auch meines Erachtens, aus der Verschiedenheit unserer das Wesen 
der Retikulumzellen betreffenden Auffassungen ergeben. Doch glaube ich die Mit- 
teilung einiger Bemerkungen für notwendig halten zu dürfen, ohne welche meine Arbeit 
zu gewissen Mißverständnissen führen könnte. Wätjen begründet die Notwendigkeit 
der Nachprüfung meiner Versuche damit, daß ich ,,die erwähnten Veränderungen gleich- 
mäßig auf alle Milzlymphknótchen zu beziehen‘ scheine und daß ich behauptet hätte, 
daß bei experimenteller Rizinvergiftung das Keimzentrum nach 12 Stunden sich völlig 
zum Epitheloidzentrum umwandelte und nach 24 Stunden bereits das Bild starken 
Lymphzellenzerfalles aufwies. Ich habe in meiner Arbeit gewiß niemals behaupten 
wollen, daß die Veränderungen der Milzfollikel, insbesondere der Meerschweinchenmilz 
eindeutig wären und „sich gleichmäßig auf alle Milzlymphknótchen beziehen." Ich 
habe in der ursprünglichen ausführlichen Abfassung meiner Arbeit mich besonders auf 
diesen Umstand berufen, mußte aber, um deren Erscheinen zu ermöglichen, dieselbe 


1) 100 ccm wässerige 5proz. Aluminiumsulfatlösung + 0,1 g Kernechtrot. 
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verkürzen, und so muBte ich auch die Beschreibung des Verhaltens der Kontrolltiere 
streichen, und dies tat ich um so eher, als die diesbezüglichen Ergebnisse aus der experi- 
mentellen Milzforschung allgemein bekannt sind. Andererseits möchte ich bemerken, 
daß ich in einer vor Jahren erschienenen Arbeit (‚Fall einer Vergiftung durch Rizinus- 
kerne“, Orv. Hetil. 1931) und in einer im Jahre 1933 stattgehabten Sitzung der Ung. 
Path. Gesellschaft, die Veränderungen der Milzpulpa (Makrophagen, Eisenpigmen- 
tierung) nach Rizinvergiftung sowie die Veränderungen der übrigen Organe bereits 
beschrieben habe, was ich ebenfalls aus Raummangel in dieser meiner Arbeit nicht 
erwähnt habe, zumal ich mich daselbst in erster Reihe mit den Veränderungen des 
Milzfollikels beschäftigte. Was die das Epitheloidzentrum betreffenden Bemerkungen 
Wätjens anbelangt, möchte ich bemerken, daß ich in meinen über die experi- 
mentelle Rizinvergiftung handelnden Beschreibungen niemals über ein 
Epitheloidzentrum im Sinne von Groll und Krampf gesprochen habe. Ich schrieb 
über ,,epitheloidartige Retikulumzellen“, ,,epitheloidartige Keimzentra", eben um 
einer im Sinne von Groll und Krampf erfolgenden Bezeichnung ausweichen zu 
können. Der Ausdruck ,,epitheloide Zellen'' oder ,,epitheloidartige Zellen“ bezieht sich 
auf jene epitheloidartigen Keimzentrenzellen, welche von vielen im Milzfollikel nach 
Diphtherie erwähnt und beschrieben worden sind. Da es sich meines Erachtens 
hierbei um aus dem retikuláren Gerüst stammende Retikulumzellen handelt, glaube 
ich jede andere besondere Benennung für überflüssig halten zu dürfen und habe ob der 
umstrittenen Herkunft dieser Zellen die von vielen gebrauchte Benennung beibehalten. 
Die bei 26 Diphtheriefällen erfolgten Farbungen auf Altmann-Granula beziehen sich 
ebenfalls auf dieselben Zellen. Den Beobachtungen Wätjens entsprechend, habe ich 
Epitheloidzentren (Groll und Krampf) im Verlauf der anfänglichen Veränderungen 
nach experimenteller Rizinvergiftung niemals beobachtet, habe auch deren Vorhanden- 
sein nirgends behauptet. Die anfängliche Wucherung des Retikulums schien mir viel- 
mehr durch die große Zahl der aus den retikulären Bündeln sich abspaltenden Zellen 
sich dargetan zu haben. 

Der eingehenden Kritik Herrn Prof. Wätjens schulde ich um so größeren Dank, 
als es mir durch meine Erwiderung ermöglicht wurde, einige zu Mißverständnissen 
führende Teile meines Aufsatzes richtig zu beleuchten. 


Referate 


Foltz, P., Ueber die Tuberkulose des Ganglium coeliacum. [Su la 
tubercolosi dei gangli celiaci]. (Giorn. R. Accad. Med. Torino 96, 
No 7/9, 130, 1933.) 

In einem in der letzten Lebenszeit durch heftige Bauchschmerzen und 
durch hartnäckiges Erbrechen gekennzeichneten Fall von Addisonscher Krank- 
keit ergab die Obduktion (im Einklang mit dem klinischen Verdacht) eine 
Tuberkulose des Plexus coeliacus neben einer käsig-sklerotischen Tuberkulose 
der Nebenniere. G. Patrassi (Florenz). 


Wrete, M., Untersuchungen über die Sympathikusversorgung des 
Plexus brachialis und die Halsgrenzstränge beim Menschen. 
(Upsala Läk.för. Förh. N. F. 40, Nr 1/2, 1, 1934.) 

Untersuchungen an menschlichen Embryonen von 10—77,5 mm Länge, 
deren Nervensystem nach der Methode von Agduhr silbergefärbt war. Die 
Anatomie des Halssympathikus ist aus seinem Verhältnis zum Gefäßsystem, 
mit dem er sich entwickelt, erklärlich. Schmincke (Heidelberg). 


Guizetti, H. U., Zur Histopathologie des dorsalen Vaguskerns. 
(Gezeigt am Beispiel der alkoholischen Polioenzephalitis.) 
(Dtsch. Z. Nervenheilk. 135, Nr 3/4, 129, 1935.) 

In 5 Fällen von alkoholischer Polioenzephalitis konnten im Nissl-Bild 
hochgradige degenerative Zellveränderungen im dorsalen Vaguskern, Schwel- 
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lungen, Vakuolisationen, homogenisierende Erkrankung, Neuronophagie — 
festgestellt werden. Es scheint jedoch fraglich, ob die in den Fällen beschriebenen, 
auch aus früheren Beobachtungen bekannten Zellentartungen die klinischen 
Erscheinungen, das allmáhliche Absterben der vegetativen Funktionen, die 
sich bis zum zerebralen Koma steigern, erklären können, da man ja in Fällen 
sonst mit schwerem zerebralem Koma keine Veränderungen am vegetativen 
Vaguskern findet. Schmincke (Heidelberg). 


Kylin, E., Kjellin, T., und Kristensson, H., Blutzuckersteigernder 
Stoff im Liquor cerebrospinalis, besonders bei essentieller 
Hypertonie. (Dtsch. Arch. klin. Med. 177, H. 2, 138, 1935.) 

Durch intravenóse oder intrakardiale Einverleibung von 20 ccm Liquor, 
der von normalen Versuchspersonen und von Patienten mit essentieller Hyper- 
tonie gewonnen wurde, konnte bei Kaninchen eine deutliche Blutzucker- 
steigerung bei Anwendung des Hypertonikerliquors erreicht werden, während 
mit dem Liquor von Gesunden eine solche Steigerung nur eben angedeutet 
erzielt wurde. Kontrollinjektionen mit Ringerlósung fielen negativ aus. Mit 
Liquor von Nephritikern ließ sich ebenfalls keine Blutdrucksteigerung erzielen. 

L. Heilmeyer (Jena). 


Rothfeld, J., Ueber Pleozytose in der Zerebrospinalflüssigkeit im 
ies der Hirntumoren. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 135,* H. 3/4, 90, 
1935. 

Verf. kommt auf Grund der Untersuchung von 141 Fällen zu dem Schluß, 
daß zur Entstehung der Pleozytose im Liquor die Verbindung des Geschwulst- 
gewebes mit dem Ventrikelsystem und das Vorhandensein entzündlicher Pro- 
zesse im Tumorgewebe, von denen aus Entzündungszellen in den Liquor ein- 
treten, notwendig ist. Das Uebergreifen des Tumors auf die Meningen und sein 
Hineinwuchern in den Subarachnoidealraum führt nicht zur Zellvermehrung 
im Liquor; es sei denn, es handelt sich um einen Tumor der hinteren Schädel- 
grube. Die Pleozytose kann eine vorübergehende sein, wenn der Zerfallsherd, 
der zum Uebertritt von Zellen in den Liquor geführt hat, schwindet. 

| Schmincke (Heidelberg). 


Sarno, D., Bemerkungen über die Vitalfärbung der Chorioideal- 
plexus. [Osservazioni sulla colorazione vitale dei plessi coroidei.] 
(Riv. Neur. 6, 694, 1933.) 

Experimentell wurde die Vitalfárbung der Chorioidealplexus bei jungen 
und erwachsenen Katzen und Kaninchen untersucht. 

Die Zahl der gefürbten Mesenchymalzellen des Stromas ist viel hóher 
bei den neugeborenen als bei den erwachsenen Tieren; ebenso ist der Poly- 
morphismus dieser Elemente bei den erstgenannten sehr viel stárker aus- 
gesprochen (man konnte mindestens 8 verschiedene Typen von vitalgefárbten 
Stromazellen feststellen). 

Umgekehrt fárbt sich das Epithelium der Plexus bei den neugeborenen 
Tieren nicht; erst vom 3. Monat an beginnt das Epithelium Farbkórnchen zu 
enthalten. Intensiver ist die Farbaufnahme bei den erwachsenen Tieren, bei 
denen das Epithelium im allgemeinen zahlreiche Farbkórner aufspeichert. 

Es gibt daher ein umgekehrtes Verhalten des Epitheliums und der Stroma- 
zellen gegenüber der Vitalfärbung: mit fortschreitendem Alter vermindert 
sich die Färbbarkeit der Bindegewebszellen, während dagegen die des Epithe- 
liums zunimmt. 

Bemerkenswert ist, daß diesen Veränderungen chronologisch die Permea- 
bilitätsabnahme der Blut-Liquor-Schranke entspricht. G. Patrassi (Florenz). 


Krohn, Zur Klinik und Pathogenese der subarachnoidalen Blu- 
tungen. (Dtsch. med. Wschr. 1934, Nr 9.) 
Mitteilung von 2 klinisch beobachteten Fällen von subarachnoidalen 
Blutungen, deren Ursache eine Aneurysmabildung der Gefäßwand war. 
Schmidimann (Stutigart-Cannstatt). 


Bedford, T. H. B., Das Venensystem des Velum interpositum des 
Rhesus-Affen und der Erfolg des experimentellen Verschlusses 
der Vena magna Galeni. [The venous system of the velum 
interpositum of the Rhesus monkey and the effect of experi- 
mental occlusion of the great vein of Galen.] (Brain 57, P. 3, 
255, 1934.) 

Neue Versuche des Verf. (vgl. Brain 57, Nr 1, 1, 1934, ref. dieses Cbl. 62, 

1, 35, 1935) zur Erzeugung eines Hydrozephalus durch Unterbindung der 
Vena magna Galeni, dieses Mal an (9) Rhesusaffen. Bei keinem der Tiere 
war ein Hydrozephalus aufgetreten. Der Plexus chorioideus wurde makro- 
skopisch normal befunden, mikroskopisch nicht untersucht. Die Art des, durch 
die Unterbindung entstandenen, venósen Kollateralkreislaufes war nicht nach- 
zuweisen. Genaue Beschreibung der, durch große Unregelmäßigkeit ausgezeich- 
neten und nur in einigen ihrer Varianten der des Menschen áhnlichen Anatomie 
der Vena magna Galeni und ihrer Zuflußbahnen. Tesserauz (Heidelberg). 


Buno, W., Ueber die Histiozyten der weichen Hirnháute und der 
Adergeflechte. [Histioeytes des méninges et des plexus cho- 
roides.] (C. r. Soc. Biol. 117, No 31, 558, 1934.) 

Durch Einführung von. Trypanblau oder Tusche in den Duralsack von 
Kaninchen wurde in Bestütigung anderer Angaben eine sehr groBe Anzahl von 
Zellen supravital gefärbt. Es handelte sich insbesondere um Adventitialzellen 
und freien Histiozyten. Es wird hervorgehoben, daß die Farbstoffablagerung 
oft nur an einem Pol der Zellen stattfindet, wie wenn auch für die phago- 
zytierende Tätigkeit eine gewisse Polarität bestünde, die man etwa der sekre- 
torischen Polarität der Drüsenzellen gleichstellen könnte. In den Adergeflechten 
sind viel weniger Histiozyten vorhanden als in den Hirmhäuten, und diese 
Zellen sind lediglich in der bindegewebigen Axe der Adergeflechte zu finden. 

Roulet (Davos). 


Krabbe, K. H., Gesichts- und Hirnhautangiomatose, verbunden mit 
Verkalkung der Hirnrinde. [Facial and meningeal angiomatosis 
associated with calcifications of the brain cortex.] (Arch. of 
Neur. 32, Nr 4, 737, 1934.) 

Verf. beschreibt unter dem Vorschlag der Bezeichnung: Parkes Weber- 
Dimitrische Krankheit ein besonderes klinisches Krankheitsbild, das in einer 
Vergesellschaftung von epileptischen Anfällen mit Gesichtsangiomen besteht. 
Dabei kann Geistesschwäche und spastische Hemiplegie auf der den Gesichts- 
angiomen entgegengesetzten Seite mitbeobachtet werden. Im Röntgenbild 
des Kopfes findet sich entsprechend dem Okzipitalhirn ein windungsreicher 
Schatten, der der Oberfläche des Gehirns entspricht. Bei der autoptischen 
Untersuchung zeigt sich, daß der Schatten durch eine Verkalkung der äußeren 
Schicht der Hirnrinde bedingt ist. Die Pia mater zeigt entsprechend der 
Kalkablagerung eine geringe Angiombildung. Die Kalkablagerung betrifft 
die zweite und dritte Rindenschicht. Entsprechend der Lage der Kalkkonkre- 
mente sind die Nervenzellen und Fasern zerstört und durch Faserglia er- 
setzt. Der Okzipitallappen ist geschrumpft und verhärtet. Die Gesamtver- 
änderungen sind als gekoppelte Mißbildungen aufzufassen. Beschreibung von 
6 Fällen, darunter einer mit anatomischem Befund. Schmincke (Heidelberg). 


ae. Ui 2 


Odasso, A., u. Volante, F., Ueber die Pachymeningitis interna 
haemorrhagica von traumatischer Genese. [Sulla pachimenin- 
ite interna emorragica di origine traumatica.] (Arch. ital. Chir. 
34, 676, 1933. | | 
16jähriger Jüngling, der 2 Monate vor dem Tode einen schweren Fall vom 
Fahrrad erlitten hatte. Die Obduktion ergab eine Pachymeningitis haemor- 
rhagica interna mit umfangreichem Hämatom der Dura. 

Aus dem histologischen Studium des eigenen Falles schließen Verff., daß 
die primäre Blutung nicht auf der inneren Oberfläche der Dura entsteht (wie 
einige Autoren meinen), sondern in der Dicke der Dura durch eine interstitielle 
Trennung. (Für solche Formen wäre die Benennung ,,interstitielles Hämatom“ 
gerechtfertigt, während die eines ,,intra- oder subduralen Hämatoms“ nur auf 
die Blutungen, die zwischen Dura und Arachnoidea stattfinden, zu be- 
schränken wäre). Auf diesen interstitiellen Bluterguß würde eine Proliferation 
des Bindegewebes und der Kapillaren der Joresschen Schicht folgen; nach- 
folgende mehr oder weniger ausgedehnte Hämorrhagien entstehen in dieser 
Schicht bis zum tödlichen Ausgang. 

Das Vorkommen einer Pachymeningitis haemorrhagica interna mit aus- 
schließlich traumatischer Genese außer jener vorher bestehenden entzünd- 
lichen oder toxischen Gefäßschädigung darf als bewiesen angesehen werden. 

G. Patrassi (Florenz). 


Brakhage, G., Beitrag zur Kenntnis der Mumpsmeningitis mit 
besonderer Berücksichtigung der Liquordiagnostik. (Münch. 
med. Wschr. 1934, Nr 51, 1975.) 

8 Tage nach Beginn einer Parotitis epidemica entstand ein meningitisches 
Krankheitsbild mit Heilung in wenigen Tagen. Im Liquor fand sich positive 
Globulinreaktion und Pleozytose. Der Zuckerwert war normal, bzw. erhöht. 

Krauspe (Berlin). 


Maegraith, B. G., Meningokokken-Meningitis nach einer Schädel- 
fraktur. [Menigococcal meningitis following fracture of the 
skull.] (Lancet 19351, Nr 15, 862.) 

Nach einer Schädelbasisfraktur trat eine tödliche Meningokokken-Meningitis 

auf. Wahrscheinlich war der Patient Träger von Meningokokken der Gruppe II. 

Die Erreger müssen entweder durch die Frakturstellen oder auf dem Blutweg 

die Meningen erreicht haben. Sincke (Hamburg). 


Walker, A. E., und Bucy, P. C., Angeborene Hautbuchten, eine 
Quelle für spinale Meningitis und subdurale Abszesse. [Con- 
genital dermal sinuses: a source of spinal meningeal infection 
and subdural abscesses.] (Brain 57, P. 4, 401, 1934.) 

7 derartige Fälle, davon waren 6 verknüpft mit einem Defekt des ent- 
sprechenden, hinteren Wirbelbogens; einige Male bestand eine Verbindung 
mit dem Subduralraum; in einem Fall verlief der Gang zwischen den intakten 
hinteren Bögen zweier Wirbel. Exzision der Gänge. Besprechung der formalen 
Pathogenese. Angaben über die Häufigkeit des Vorkommens einer Spina 
bifida occulta in jedem einzelnen Wirbel (Röntgenaufnahmen jeweils nur von 
Teilen der Wirbelsäule). Tesserauz (Heidelberg). 


Schulz-Schmidtborn, Meningitis durch Bakterium enteritidis 
Gärtner. (Münch. med. Wschr. 1934, Nr 51, 1976.) 

Eitrige Meningitis bei einem 9 Monate alten Kind mit tödlichem Ausgang. 

Im Ausstrich Kokken und einige Gram-negative Stäbchen. Bakteriologisch 


ee Ok ure 


Bakterium enteritidis Gartner im Liquor. Agglutination des Blutserums 1/100. 
Eine Darmerkrankung bestand nicht. Die Infektion geht möglicherweise von 
einer katarrhalischen Entzündung aus. | Krauspe (Berlin). 


Hobson, F. G., Ein Fall von nicht tödlicher tuberkulöser Me- 
ningitis. [A case of tuberculous meningitis with recovery.] 
(Lancet 1935 I, Nr 16, 933.) 

Bei einem 24jährigen Mann wurde durch Bazillennachweis im Liquor 
cerebrospinalis eindeutig eine tuberkulöse Meningitis diagnostiziert, die aber 
mcht die Manifestation einer miliaren Aussaat, sondern nur einer Bazillämie 
zu sein schien. Spontane Heilung. Sincke (Hamburg). 


Dolgopol, V. B., a. Neustaedter, M., Meningoenzephalitis, ver- 
ursacht durch Cysticercus cellulosae. [Meningo-encephalitis 
caused by cysticercus cellulosae.] (Arch. of Neur. 33, Nr 1, 132, 
1935.) 

70jährige Frau mit Lokalisation einer Cysticercus racemosus-Blase in 
der Gegend der Hirnschenkel und Brücke mit ausgedehnter Meningitis. In- 
folge einer hochgradigen Endarterütis von Aesten der rechten mittleren Hirn- 
arterie war es zu einem Erweichungsherd in der rechten Großhirnhemisphäre 
gekommen. Schmincke (Heidelberg). 


Pette, H., und Környey, St., Ueber die Pathogenese und die Histo- 
logie der Bornaschen Krankheit im Tierexperiment. Ges. dtsch. 
Nervenärzte 27./29. 34 München (Dtsch. Z. Nervenheilk. 136, Nr 1/2, 20, 
1935. 

Versuche an Kaninchen und Affen mit intraneuraler (Ischiadicus) und ° 
zerebraler Impfung mit Hirnemulsion eines an B. K. erkrankt gewesenen 
Kaninchens. Wie bei der Poliomyelitis kann man auch bei der B. K. den Prozeß 
noch vor Auftreten der klinischen Erscheinungen erfassen. Nach intraneuraler 
Impfung in einen peripheren Nerven treten die ersten histologischen Ver- 
änderungen in den Spinalganglien auf, die mit dem geimpiten Nerven in Ver- 
bindung stehen. Danach greift der Prozeß auf die Spinalganglien der nicht 
geimpften Seite, auf das Rückenmark und schließlich auf das Hirn über. Nach 
intrazerebraler Impfung ist eine zentrifugale Ausbreitung des Prozesses nach- 
zuweisen. Die Veränderungen nehmen in kraniokaudaler Richtung ab. Be- 
sonders während des Krankheitsfrühstadiums sind sie im Rückenmark wesent- 
lich geringer als im Großhirn und Hirnstamm. Die Zeitspanne zwischen Eintritt 
des Virus ins Nervensystem und Auftreten der ersten histologischen Verände- 
rungen ist bei intraneuraler und zerebraler Impfung wesentlich länger als die 
Zeitspanne zwischen histologisch nachweisbarem Krankheitsbeginn und Aus- 
breitungsprozeß auf das ganze Nervensystem. Sind die Veränderungen im 
ganzen Nervensystem ausgebreitet, lassen sich Unterschiede, die aus der Art 
der Impfung abzuleiten wären, nicht mehr feststellen. Affinität des Virus 
zu bestimmten Teilen des Nervensystems, sowie der Zeitiaktor bestimmen die 
Verteilung des Prozesses. Die experimentelle B. K. heilt in manchen Fällen 
unter Abklingen der histologischen Veränderungen aus. Außer trophischen 
Störungen zeigen die geheilten Teile keine krankhaften Erscheinungen. Sterben 
die „geheilten‘‘ Tiere spontan, so läßt sich hier kein histologisches Substrat 
finden; werden geheilte Tiere neu in den Ischiadikus geimpft, so kann ein 
frischer Prozeß entstehen, dessen Entwicklung jedoch längere Zeit beansprucht 
als die nach der ersten Impfung. Man darf so eine relative Immunität nach 
überstandener B. K. annehmen. Die histologischen Veränderungen sind meso- 
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dermal-gliöser Natur; die perivaskulären Infiltrate sind auch in den frühesten 
Stadien rein Iymphozytär; die Gliareaktion — makro- und mikrogliös in un- 
gefähr gleichem Maß — tritt gegenüber den Veränderungen am Gefäßapparat 
zurück. Das erste Sichtbare sind die mesodermalen Infiltrate. Es erkrankt 
überwiegend die graue Substanz; die Ganglienzellveränderungen treten zurück; 
Ausfälle finden sich selbst in Spätstadien nicht. Es ist so unmöglich, auf Grund 
parenchymatöser Veränderungen ein elektives Befallensein bestimmter Zentren 
herauszuarbeiten. In der Verteilung der entzündlichen Veränderungen tritt 
insofern ein Auswahlgrundsatz zutage, als sie meist im Okzipitallappen weniger 
ausgesprochen sind als in der übrigen Rinde, ferner, als sie kaudalwärts vom 
Mittelhirn abnehmen, um im Rückenmark auf ein ganz geringes Maß zurück- 
zugehen, dann aber wieder in den Spinalganglien und im peripherischen Nerven- 
system stärker werden. Die hinteren Wurzeln sind stärker als die vorderen 
verändert. Die Art der Verteilung des Prozesses spricht nicht zugunsten der 
Annahme einer Virusausbreitung auf dem Liquorweg; die im Latenzstadium 
vor Ausbruch der Krankheitserscheinungen erhobenen Befunde sprechen für 
eine Ausbreitung entlang der Nerven. Schmincke (Heidelberg). . 


Biggart, J. H., Diabetes insipidus. (Brain 58, P. 1, 86, 1935.) 

Auf Grund von 3 eigenen, mit pathologisch-anatomischen Befunden mit- 
geteilten Fällen von Diabetes insipidus (einer mit operationstraumatischer 
Zerstörung, einer mit geschwulstiger und einer mit entzündlicher Infiltration 
von Hypothalamus- und Hypophysenabschnitten) und mit Verwertung von 
im Schrifttum niedergelegten, vor allem experimentellen Befunden, vertritt 
Verf. folgende Ansicht: Eine Unterbrechung eines, vom Nucleus supraopticus 
zur Neurohypophyse und Pars tuberalis verlaufenden, marklosen Nervenbündels 
führt zur Polyurie, die bei Sitz der Läsion im Hypophysenstiel (durch kompen- 
satorische Hypertrophie der Pars tuberalis) vorübergehend, bei Sitz der Lä- 
sion weiter oberhalb, nahe dem Nucleus supraopticus, dauernd, aber durch 
Pituitrin beeinflußbar ist; der Nucleus tuberis cinerii hat offenbar einen protek- 
tiven Einfluß auf die Bildung des antidiuretischen Hormons der Neurohypo- 
physe, seine Zerstörung oder auch die Unterbrechung des Tractus tuberalis 
descendens führt zu einer pituitrinrelraktáren Polyurie. Beim Diabetes insipidus 
handelt es sich um paralytische, nicht um irritative Läsionen. 

Tesseraux (Heidelberg). 


Bouman, L., und Bielschowsky, Max, Rückenmarksbefunde bei ,,ge- 
heilter" Myelose. (Z. Neur. 152, H. 4, 538, 1935.) 

Bei einem 60jährigen Landwirt, der an perniziöser Anämie bei günstigem 
Verlauf gelitten hatte, machten sich 12 Jahre lang keine Symptome bemerkbar. 
Der Patient starb nach dieser Zeit an einer schweren Kachexie. Auffällig 
waren die Rückenmarksveränderungen, die keine Anzeichen von Lockerung 
des Gewebes boten, aber in gewissen Grenzen eine Aufhellung des Gewebes. 
Auf Querschmtten war eine charakteristische fleckige Zeichnung zu sehen, 
die aus dem Zusammenfließen von kleineren Markschattenherden entstanden 
war. In diesen Markschatten waren die Achsenzylinder gegenüber der Norm 
kaum vermindert. Aus diesem Grunde waren im Silberpráparat in den Quer- 
schnitten krankhafte Veränderungen nur schwer zu schen. 

Schütte (Langenhagen). 


Foerster, O., und Gagel, O., Klinik und Pathohistologie der intra- 
medullären Rückenmarkstumoren. Ges. dtsch. Nervenärzte 27./29- 9. 
34 München. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 136, H. 3/4, 239, 1935.) 
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Unter 20 intramedullären Tumoren waren 3 Lipome, 1 Tuberkulom, 
1 Melanoblastom, 1 Hamangioblastom, 4 Astrozytome, 2 Oligodendrogliome, 
1 Glioblastoma multiforme, 2 Medulloblastome, 4 Ependymome, 1 zentraler 
Gliastift. Schmincke (Heidelberg). 


Yasuda, T., Zur Frage der traumatischen Syringomyelie und 
Arachnitis cystica proliferans. Ges. dtsch. Nervenärzte 27./29. 9. 34 
Münehen. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 136, H. 1/2, 77, 1935.) 

Bei 2 Fällen, bei denen es nach Trauma der Wirbelsäule zur Verdickung 
der Rückenmarkshäute und zur Zystenbildung innerhalb derselben gekommen 
war, ließen sich Störungen im Schließungsmechanismus des Neuralrohrs, be- 
zugsweise der Raphebildung nachweisen. Im ersten Fall fand sich ein Epen- 
dymstreifen, der von der Gegend des Zentralkanals im Hinterstranggebiet zur 
dorsalen Oberfläche des Rückenmarks zog; im zweiten Fall war eine Spalt- 
bildung mit umgebender kleinkerniger Glia-Seitenwandspongioblasten- und 
Fasergliose vorhanden. Verf. spricht dieser Entwicklungsstörung des Rücken- 
marks eine Rolle für die starke Reaktionsweise der Rückenmarkhäute und für 
die Entwicklung der ausgedehnten Höhlenbildung zu. Man sollte alle Fälle 
von Arachnitis cystica proliferans mit Höhlenbildung auf Entwicklungs- 
störungen untersuchen. Schmincke (Heidelberg). 


Lange, C., de, Pathothermie. (Acta paediatr. [Stockh.] 17, Fasc. 1, 83, 
1934. 

ae klinischer und pathologisch-anatomischer Bericht über 
einen männlichen, mit 4 Monaten verstorbenen Säugling mit totaler Quer- 
schnittsläsion im oberen Zervikalmark bei unverletzter Wirbelsäule und in- 
takten Rückenmarkshäuten. Als Ursache dieser Veränderungen, welche als 
Kontusionsnekrose gedeutet werden, kommt der Mauriceausche Handgriff 
in Betracht, der die Geburt des Kindes in Steißlage beendigte. Die klinischen 
Erscheinungen zeigten größte Aehnlichkeit mit dem Bild der Werdnig-Hoff- 
mannschen (infantilen, spinalen, progressiven und angeborenen) Muskel- 
atrophie. Außerdem fanden sich während des Lebens tägliche Schwankungen 
der Körpertemperatur zwischen 33,3 (Minimum) und 41° (Maximum). Diese 
Pathothermie wird erklärt aus Störungen der Wärmeregulierung durch die 
Querschnittsläsion im Halsmark. Bezugnahme auf zwei weitere, von der Verf. 
bereits früher mit Sektionsbefunden mitgeteilten Fälle von Pathothermie 
(ein Fall mit Veränderungen in Striatum und Thalamus, ein Fall mit Ganglio- 
neuroma amyelinicum in Brust- und Halsmark). Tesserauz (Heidelberg). 


Nigris, G. de, Klinisches und histopathologisches Studium eines 
sehr lange dauernden Falles von Sclerosis lateralis amyotro- 
phica. [Studio elinico ed istopatologico di un caso di sclerosi 
laterale amiotrofica di lunghissima durata.] (Riv. Pat. nerv. 42, 
157, 1933.) 

Der beschriebene Fall betrifft einen 34jährigen Mann. Besonders bemerkens- 
wert war der ausnahmsweise lange klinische Verlauf (länger als 10 Jahre). 
Der vorliegende Fall wäre der 4. sichere Befund der Literatur mit einer längeren 
Dauer als 10 Jahre und der erste, der mit einem anatomischen Befund ver- 
sehen ist. 

Die beobachteten Läsionen weisen eine diskontinuierliche Verteilung auf 
und dehnen sich von der Medulla oblongata bis zum Lumbalsegment des 
Rückenmarks aus mit in den einzelnen Bezirken verschiedener Stärke und, 
Ausbreitung. Die Degenerationserscheinungen betreffen am stärksten die ge- 
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kreuzten Pyramidalbahnen und die motorischen- und Sympathikuzsellen 
des Rückenmarks; geschädigt sind aber auch die extrapyramidalen Bahnen, 
die endogenen Fasern und die hinteren Stränge. Es bestand eine Sklerose 
der Mehrzahl der endokrinen Drüsen (besonders der Thyreoidea und der Hoden), 
Läsionen, die als von der Schädigung der medullären Sympathikuszentren ab- 
hängig aufzufassen wären. 

Die Sclerosis lateralis amiotrophica wäre nicht als systemartige Krankheit 
des Zentralnervensystems, sondern als ein primärer, vermutlich durch einen 
Giftstoff hervorgerufener DegenerationsprozeB anzusehen; dieser Giftstoff 
wäre durch die Gefäße und die Neuroglia bis in die Nervensubstanz gedrungen. 
Wenn die Erkrankung auch mit Vorliebe das Pyramidalsystem betrifft, so 
zeigt sie doch eine Neigung zur fortschreitenden Ausbreitung auf das gesamte 
Nervensystem. Die frühzeitig entstandene Schädigung der bulbären Zentren 
verkürzt aber den Verlauf der Erkrankung und bewirkt den Tod des Patienten. 

G. Patrassi (Florenz). 


Minciotti, G., Mit perniziöser Anämie kombinierte subakute De- 
generation des Rückenmarks. [Degenerazione combinata sub- 
acuta del midollo spinale con anemia perniciosa.] (Haemato- 
logica 14, 197, 1933.) 

Interessant ist an dem hier wiedergegebenen Fall eines neuro-anämischen 
Syndroms von Lichtheim (67jährige Frau) die Tatsache, daß, abgesehen 
von Läsionen der hinteren Rückenmarksstränge (Rarefaktionszustand mit 
Gliahyperplasie) auch eine schwere Atrophie der Nervenzellen der Vorder- 
hörner bestand, was man bisher nur in wenigen der beschriebenen Fälle fest- 
gestellt hatte. Besonders geschädigt war das Lumbalsegment, in dem ent- 
sprechend der Commissura grisea posterior ein deutlicher Blutungsherd bestand. 
Den übrigens beobachteten geringeren Gefäßschädigungen (Histiozytenver- 
mehrung der Adventitia) wäre eine besondere Bedeutung zuzuschreiben; sie 
würden bei der Bestimmung des Sitzes und der Verteilung der Rückenmarks- 
veränderungen eine Rolle spielen. G. Patrassi (Florenz). 


Horanyi-Hechst, B., Zur Histopathologie der menschlichen Polio- 
myelitis acuta anterior. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 137, H. 1/2, 1, 1935.) 
Untersuchungen an 38 Fällen im Alter von 2 Monaten bis 29 Jahren; 

die kürzeste Krankheitsdauer, vom Auftreten der ersten Lähmungserschei- 
nungen bis zum Tode, betrug 24 Stunden, die längste 30 Tage. Die Ergebnisse 
der äußerst gründlichen morphologischen Untersuchungen sind die folgenden: 
Das Wesentliche im Krankheitsgeschehen sind die Veränderungen in den 
Nervenzellen. Diese verschwinden der Mehrzahl nach durch Neuronophagie. 
Ohne Neuronophagie verlaufende Nervenzellentartungen treten nur selten 
auf. Auch in späten Krankheitsfällen war ein Fortschreiten der Nervenzell- 
entartung festzustellen. Das wird auf den Fortgang kolloid-chemischer Ver- 
änderungen — Synärese — in den Nervenzellen zurückgeführt. Die Affinität 
des Virus der P. a. a. ist eine besondere neurozytotrope. Gelegentlich finden 
sich aber auch myeloaffine Wirkungen in der grauen Substanz, vor allem des 
Rückenmarks, die an dem Auftreten kleiner Herde mit Markscheidenausfall 
erkennbar sind. In der weißen Substanz finden sich umschriebene perivaskuläre, 
teils diffuse gliöse Wucherungen. Die perivaskulären bestehen nur aus Mikro- 
gliozyten, die diffusen auch aus Oligodendrogliozyten — Verf. spricht die 
Mikrogliazellen als mesodermale Elemente an und leitet sie von den Adventitia- 
zellen, perivaskulären Perizyten, ab. — Der vasale Faktor spielt in der Ent- 
stehung der Ausbreitungsverhältnisse des Prozesses keine wesentliche Rolle. 
Die elektive Affinität des Prozesses dem willkürlichen motorischen System 
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gegenüber stellt nur einen pathogenetischen Faktor dar. Eine restlose Klärung 
über die Gründe der Ausbreitungsverhältnisse der Krankheit, Bevorzugung 
des motorischen Systems, Verbreitung auf dem Wege der Achsenzylinder und 
durch den Liquor, ist zur Zeit noch nicht möglich. Schmincke (Heidelberg). 


Rarlov, M. J., Ependymom des Filum terminale des Rückenmarks. 
[Ependymoma of the filum terminale.] (Arch. of Neur. 32, Nr 5, 
1045, 1934.) 

Beschreibung einer längsspindelig gestalteten, 13 mm langen, 4 mm im 
Durchmesser messenden Geschwulst bei einem 54jährigen mit Aufbau aus 
Spongioplasten, Astroplasten, Astrozysten, besonders Ependymoplasten mit 
Rosettenbildung. Literatur. Schmincke (Heidelberg). 


Friedmann und Scheinker, Ein Fall von Ganglioneurom der Cauda 
equina. (Z. Neur. 151, H. 3, 405, 1934.) 

“Ein 45jähriger Mann litt seit 5 Jahren an Blasenbeschwerden und aus- 
strahlenden Schmerzen im rechten Bein. Zuletzt trat eine hochgradige Oedem- 
bildung an den unteren Extremitäten hinzu, die sich jeweils nach Vornahme 
einer Lumbalpunktion fast ganz verlor. Es wurde ein Tumor der Cauda equina 
entfernt, der aus Ganglienzellen, ependymalen Elementen, marklosen Nerven- 
fasern und Bindegewebe bestand. Für den Tumor wird die Bezeichnung Ganglio- 
neuroependymom vorgeschlagen. Schütte (Langenhagen). 


Hackel, W., Zur Frage über das Medulloepitheliom. (Beitr. path. 
Anat. 92, 510, 1934.) 

Bei einer 37jährigen Patientin fand sich am Nervus radialis eine ovale, 
teils derbere, teils weichere Geschwulst von 6:5:4 cm Größe, deren oberer 
Pol zwischen den Mm. biceps und triceps, dem Gange der Vena cephalica ent- 
sprechend lag; der Nervus radialis trat in den oberen Pol ein und aus dem 
unteren Pol entsprangen die Rami superficialis und profundus. Es handelte 
sich um ein Medulloepitheliom mit strukturell verschiedenen Bildern und zwar 
fanden sich: 1. Das typische Homologon des Medullarrohrs, welches aus ein- 
schichtig kubischen Epithelien bestand, 2. synzyziale Bezirke ohne Differen- 
zierung des Epithels, 3. Zwischenstufen in Gestalt von Rosetten, 4. pseudo- 
adenomatöse Strukturen, vollständig abgesondert von dem gelockerten glia- 
ähnlichen Gerüst. Als Quelle der Entstehung dieser primitivsten Geschwulst- 
art im System der neurogenen Tumoren erblickt Verf. das Neurilemm resp. 
den mit letzterem verbundenen unreifen neurogenen Keim. Der weite örtliche 
Abstand des Gewächses vom Zentralnervensystem: zwingt zu der Annahme, 
daß der Ausgangspunkt der Geschwulst gegebenenfalls eine hamartoplastische 
Anlage des Medullarrohrs sei, welche durch das wachsende Neurilemm mitsamt 
dem Nervenstamm zur Peripherie verschoben wurde. Hückel (Göttingen). 


Volland, W., Ueber abirrende Sehnervenfasern am vorderen Chias- 
asmawinkel. (Virchows Arch. 294, 1934.) 

Als Nebenbefund fand sich bei der Sektion eines 43jährigen Kraftfahrers, 
der an den Folgen eines Bronchialkarzinoms gestorben war, zwischen den 
beiden divergierenden Sehnervenstämmen ein vom vorderen Chiasmawinkel 
ausgehendes, median gelegenes Gebilde, das die gleiche Farbe und Konsistenz 
wie die Sehnerven aufwies. Histologisch bestand der Fortsatz aus markhaltigen 
Nervenfasern und enthielt Gliazellen. Da die abirrenden Nervenfasern vom 
vorderen Chiasma ihren Ursprung nehmen, so kann es sich der Lage nach nur 
um solche Fasern handeln, die dem optischen System angehören. Ueber die 
Genese ist nichts Bestimmtes auszusagen. Finkeldey (Basel). 
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Popow, N. A., Neuromyelitis optica acuta. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 
135, H. 3/4, 142, 1935.) | 

Schilderung eines besonderen Krankheïtsbildes — Auftreten einer akuten 
Neuritis optica, die schnell zur Erblindung führt, und einer Querschnitts- 
myelitis im Bereich des Brustmarks, die im Laufe einiger Tage das Bild einer 
spastischen Paraplegie mit Sensibilitätsstörungen bis zu den oberen Brust- 
segmenten zeitigt, und bei dem entweder die Erscheinungen rasch sich rück- 
bilden, oder der Tod durch Atemlähmung eintritt. Zwei eigene Fälle: — 
35jährige Frau und 44jähriger Mann, der letztere mit Sektionsbefund — inter- 
stitielle Neuritis optica und eitriger Myelomeningitis — sind geschildert. 

Schmincke (Heidelberg). 
Schieck, F., Netzhautablösung und Unfall. (Münch. med. Wschr. 
1935, Nr 3, 86.) 

Bei der Netzhautablösung handelt es sich wohl kaum um eine primäre 
Ablösung im eigentlichen Sinne. Sie entsteht vielmehr durch Auseinander- 
weichen der beiden Augenbecherblätter durch Zug an der Innenfläche oder 
Druck auf die Außenfläche. Häufig tritt die Erkrankung durch ein zufälliges 
Ereignis in Erscheinung. Aeußere Folgen sind bei einem solchen leichten 
Trauma oder bei einer stärkeren körperlichen Kraftanstrengung nicht nach- 
weisbar, so daß ein eigentlicher Unfall nicht vorzuliegen scheint. Es muß eine 
Disposition vorliegen. Der Innendruck im Glaskörper kann sich ändern. Es 
können zystische Räume innerhalb der Netzhaut auftreten. Lochbildung 
führt dann zur Katastrophe. Unter Umständen muß man dann doch einen 
Zusammenhang zwischen Ausbruch der Erkrankung und der geringfügigen 
exogenen Schädigung annehmen. Krauspe (Berlin). 


Nemeth, Verhornung der Bindehaut des inneren Augenwinkels. 
(Orv. Hetil. [ung.] 1934, 43.) 

Bei einem 24jährigen Mann blieben beide inneren Augenwinkel wegen 
Entwicklungsfehler der Tränenpunkte dauernd trocken. Die Bindehaut zeigte 
an diesen Stellen eine Umwandlung in verhornendes Plattenepithel. 

Görög (Szombathely). 


Olitsky, P. K., Syverton, J. T., und Tyler, J.R., Studien über die Aetio- 
logie der spontanen Folliculosis conjunctivae bei Kaninchen. 
[Studies on the etiology of spontaneous conjunctival follicu- 
losis of rabbits] I. Uebertragungs- und Filtrationsversuche. 
II. Bakteriologische Untersuchungen. [I. Transmission and 
filtration experiments. II. Bacteriological investigations.] (J. 
of exper. Med. 60, Nr 1/3, 1934.) 

Bei der bei Kaninchen verbreiteten Konjunktivalerkrankung kann man 
zwei Typen, die ineinander übergehen können, unterscheiden: einmal mehr 
lokalisierte Veränderungen, sodann sehr eng stehende, die ganze Konjunktival- 
oberfläche befallende mit starken Entzündungserscheinungen. Es handelt sich 
um eine Infektion. Sie kann künstlich oder auch durch einfaches Zusammen- 
halten von Tieren übertragen werden. Das kausale Agens ist nicht filtrierbar. 
Einschlußkörperchen oder sonstige Hinweise auf ein ultramikroskopisches 
Virus fanden sich nicht. Die Veränderungen zeichnen sich durch Chronizität 
aus und weisen gewisse Aehnlichkeiten mit Granulomen auf. Wahrscheinlich 
handelt es sich um einen Mikroorganismus von geringer Virulenz. Durch Ueber- 
tragung von aus den Konjunktiven gezüchteten Bakterien auf Kaninchen 
konnte ein Bakterium gewonnen werden, das bei Kaninchen die Erkrankung 
erzeugt. Es konnte auch nur von Fällen mit der Follikulose gezüchtet werden. 
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Es gehört zur selben Gattung wie das Bacterium granulosis des Trachoms und 
der bei Affen die entsprechende Erkrankung erzeugende, Bacterium simiae 
genannte Mikroorganismus. Für diese Mikroorganismengattung wird der 
Name Noguchia vorgeschlagen, im einzelnen Noguchia granulosis n. sp., No- 
guchia simiae n. sp. und für die Erreger der Erkrankung beim Kaninchen 
Noguchia cuniculi n. sp. Diese Erreger würden in dieselbe Gruppe gehören, 
aber verschiedene spezifische Eigenschaften besitzen. 
G. Herzheimer (Wiesbaden). 

Juba, Adolf, Beiderseitiger Fasciculus arcuatus bulbi mit ein- 

seitiger Degeneration auf der Seite der sekundären Pyramiden- 

degeneration. (Arch. f. Psychiatr. 103, H. 3, 208, 1934.) 

Es wird über einen Fall berichtet, in welchem die Pyramidennatur des 
Fasciculus arcuatus dank der vorteilhaften anatomischen Verhältnisse gut 
zu demonstrieren war. In dem Gehirn des 75 Jahre alten Mannes war an der 
Oberfläche der Oblongata beiderseits ein Fasciculus arcuatus, außerdem eine 
einseitige Pyramidendegeneration vorhanden. Das rechte Bündel des Fasci- 
culus arcuatus, das an der Seite der Pyramidendegeneration lag, war ebenso 
degeneriert wie die Pyramide, das linke Bündel erwies sich dagegen als voll- 
ständig intakt. Es geht hieraus hervor, daß die Entartung des Fasciculus davon 
abhängig ist, ob die Pyramide der entsprechenden Seite degeneriert oder intakt 
war. Auf diese Weise wird die Pyramidennatur des Fasciculus arcuatus bulbi 
von Schaffer wieder erneut bewiesen. Schütte (Langenhagen). 


Stefan, Hermann, Ueber den plötzlichen natürlichen Tod infolge 
hochgradiger Erregung bei akuten Psychosen ohne wesentliche 
anatomisch nachweisbare Ursache. (Z. Neur. 152, H. 4, 480, 1935.) 

Verf. betont, daß es eine Anzahl von Todesfällen gibt, die pathologisch- 

anatomisch keinen oder nur einen sehr geringen Befund aufweisen, der mit 
Sicherheit die Todesursache erklären könnte. Er fand in seinen Fällen entweder 
eine Konstitutionsanomalie vom Bilde eines mehr oder weniger ausgeprägten 
Status thymico-lymphaticus, und endokrine Störungen oder physiologische 
Ausnahmezustände wie Menstruation und Verdauung. Die Geringfügigkeit 
der auslösenden Ursachen zwang zu der Annahme, daß eine Ueberempfindlich- 
keit in den Vaguszentren vorliegen müßte. Eine längere Dyspnoë wurde nicht 
beobachtet. Es spricht also alles dafür, daß Fälle von plötzlichem Herztod 
durch Angst und Schrecken auch ohne Erkrankung des Herzens durch nervös 
ausgelöstes Kammerflimmern sich ereignen können. Schütte (Langenhagen). 


Stern, Karl, Ueber gefäßabhängige Störungen im Brücken-Mittel- 
RE und ihre Entstehungsweisen. (Z. Neur. 152, H. 4, 497, 
935. 

Es — 45 Fälle von vasalen herdförmigen Erkrankungen im engeren 
Versorgungsgebiet der A. basilaris und A. cerebri posterior untersucht. Es 
fanden sich eigenartige Ponsherde, in denen innerhalb einer Erweichung die 
pontozerebellaren Faserzüge elektiv verschont blieben. Innerhalb des bisher 
bekannten Pridilektionsortes, des BriickenfuBes, gibt es für Erweichungen, 
wahrscheinlich auch für Blutungen, ein ausgesprochen bevorzugtes Arterien- 
gebiet: A. A. centrales. Embolien gelangen selten auf der Vertebralis-Basilaris- 
zufuhrstraße ins Gehirn. Unter dem Material befanden sich 4 hämatogene 
Geschwulstmetastasen in dem untersuchten Gebiet. Unter den Insultursachen 
bei den untersuchten Fallen nahm die Hypertonie eine hervorragende Stellung 
ein. Das Basilarisgebiet ist bei denjenigen Formen arterieller Hypertension, 
die mit Liquordruck einhergehen, besonders gefährdet. Schütte (Langenhagen). 
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Stern, Karl, Eine dritte Arterie des Roten Kernes. (Z. Neur. 152, 
H. 4, 519, 1935.) 

In knapp über der Halfte der untersuchten Gehirne fand Stern bei Ge- 
faBpraparationen ein GefáD, das sich auch an formolfixierten Gehirnen makro- 
skopisch darstellen ließ. Das Gefäß verläuft isoliert aus der Arteria cerebri 
posterior, seltener aus der Arteria cerebelli superior, und zwar dort, wo diese 
Gefäße um den Hirnschenkel herumbiegen. Der rote Kern wird auffallender- 
weise bei Thrombose der Arteria cerebelli superior mitbetroffen. Verf. erklärt 
sich dies so, daß es sich bei den betreffenden Thrombosen um Fälle handelt, 
bei denen die jetzt beschriebene Arterie in Mitleidenschaft gezogen wurde, und 
zwar dann, wenn sie, wie oben erwähnt, aus der Arteria cerebelli superior 
abging. Schiitte (Langenhagen). 


De Busscher, J., Ueber das intraventrikuläre Meningiom des 
rechten Hinterhorns. (Z. Neur. 152, H. 4, 522, 1935.) 

Verf. beschreibt einen Fall bei einer 34jährigen Frau und zieht 2 Fälle 
aus der Literatur hinzu. Er macht auf eine neue Geschwulstform aufmerksam, 
das Endotheliom im Hinterhorn des rechten Seitenventrikels. Ob es sich um 
einen neuen Geschwulsttypus handelt, läßt sich noch nicht entscheiden. 

Schütte (Langenhagen). 
Markiewicz, T., Ueber Spätschädigungen des menschlichen Gehirns 
durch Róntgenstrahlen. (Z. Neur. 152, H. 4, 548, 1935.) 

Verf. beobachtete bei einem 34jahrigen Manne 5 Jahre nach der ersten 
und 115 Jahre nach der letzten Röntgenbestrahlung der Kopfhaut Parästhesien 
und epileptische Anfälle vom Jacksontypus. Anatomisch fanden sich im Gehirn 
multiple symmetrische, teils hämorrhagische Nekrosen, größtenteils im Grof- 
hirnmark, und zwar ausschließlich okzipital-parietal, an Stelle der stärksten 
Hautveränderungen. Innerhalb dieser Nekrosen zeigte sich eine mangelhafte 
Reaktion des interstitiellen Gewebes und eine Ablagerung homogener Sub- 
stanzen, die sich mit der kolloiden Degeneration Alzheimers und der Koagu- 
lationsnekrose Spielmeyers deckt. Die Gefäßveränderungen zeigten sich 
nicht nur im Gehirn, sondern auch an den Gefäßen der Pia. 

Schütte (Langenhagen). 
Altschul, R., Der Uncus als Index der Entwicklungshöhe des 
Gehirnes. (Z. Neur. 152, H. 4, 30, 1935.) 

Verf. hat sich mit dem anatomischen und zytoarchitektonischen Aufbau 
des Unkus, des Ammonshorns und des Gyrus hippocampi beschäftigt und 
diese Hirnteile bei Erwachsenen, Neugeborenen und Feten, sowie bei Schim- 
pansen und Macacus rhesus untersucht. In der vorliegenden Arbeit konnte er 
nachweisen, daß bei entwicklungsgehemmten Gehirnen auch die Unkusbildung 
nicht den normalen Grad erreicht, sondern daß die verschiedengradige, aus 
einfachen Merkmalen leicht zu beurteilende Ausgestaltung des Unkus einen 
brauchbaren Index für die jeweilige Entwicklungsstufe des Gehirns darstellt. 
Die linken Unci von zwei Negergehirnen, die an Trypanosomiasis gestorben 
waren, ließen die Annahme begründet erscheinen, daß die Negergehirne an 
Organisationshóhe hinter den Europäergehirnen zurückstehen. 

| Schütte (Langenhagen). 
Thorpe, Fr. T., Familiäre Kleinhirndegeneration verbunden mit 
Epilepsie. [Familial degeneration of the cerebellum in asso- 
ciation with epilepsy.] (Brain 58, P. 1, 97, 1935.) 

Ausführlicher Krankenbericht über 3 Brüder: Bei einem keine epileptischen, 

aber auf eine Kleinhirndegeneration verdächtige, klinische Erscheinungen; 
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bei den beiden anderen, in der Kindheit bzw. mit 19 Jahren aufgetretene, epi- 
leptische, und im Alter von 37 bzw. 41 Jahren beobachtete Kleinhirnerschei- 
nungen. Bei dem letzteren Fall Tod an Lungentuberkulose und Obduktion: 
Kleinhirnatrophie und das, für die parenchymatöse Kleinhirnrindenatrophie 
typische mikroskopische Bild, keine Strangdegenerationen, weder im Hirn- 
stamm noch in dem asymmetrisch gestalteten Rückenmark. Das Zusammen- 
treffen der beiden im Titel genannten Krankheiten bei ein und demselben 
Individuum in den beiden Fällen hält Verf. für ein zufälliges. 
Tesseraux (Heidelberg). — 
Rowe, St. N., Die Lokalisation des Schlafmechanismus. [Locali- 
zation of the sleep mechanism.] (Brain 58, P. 1, 21, 1935.) | 
Klinischer und genauer pathologisch-anatomischer Bericht über 3 Fülle 
von Gehirntumoren, denen gemeinsam war, daß sie regelmäßig bestimmte 
Zwischenhirnregionen (Hóhlengrau des dritten Ventrikels, Zentralkern und 
medialen Thalamuskern) mitbetrafen. Bei zwei Füllen bestanden ausgesprochene 
Schlafstórungen (Hypersomnolenz), beim dritten Fall nicht. Nach Besprechung 
des Schrifttums der Lokalisation des Schlafmechanismus und kritischer Be- 
trachtung der drei angeführten Fälle kommt Verf. zu dem Ergebnis, daß der 
Schlafrhythmus durch ein verhältnismäßig großes Gebiet kontrolliert wird 
und vielleicht in den medialen Teilen des Thalamus lokalisiert ist, und daB eine 
doppelseitige Schädigung dieses Gebietes, aber auch die Unterbrechung 
afferenter und efferenter Bahnen (vor allem des zentralen Graues und der 
Umgebung des rostralen Endes des Aquädukt), somit einer thalamisch-peri- 
ventrikulär-hypothalamisch-mesenzephalischen Neuronenkette Schlafstörungen 
bedingen kann. Tesserauz (Heidelberg). 


Osman, O., und Schükrü, I., Beitrag zur Histopathologie der Haller- 
vorden-Spatzschen Erkrankung. Ges. dtsch. Nervenárzte 27./29. 9. 
34 München. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 136, H. 1/2, 77, 1935.) 

Typischer Fall bei einem 12jahrigen, der von C. und O. Vogt als ,,Status 
dysmyelinatus" bezeichneten Krankheit des Kindesalters, die mit athetoti- 
schen Bewegungen und Hypertonie der Muskulatur einhergeht. Keine weiteren 
Falle in der Familie. Erste Krankheitserscheinungen im zweiten Lebensjahr. 
Bei der Hirnsektion fand sich ein offenbar traumatisch bedingter Erweichungs- 
herd in der Gegend des rechten Gyrus temporalis medius. Die beiden Pallida 
waren rostbraun verfärbt. Histologisch waren die für die Krankheit charakte- 
ristischen eisenhaltigen rundlichen und eifórmigen Einlagerungen hier vor- 
handen. Ueber große Teile des Hirns fanden sich degenerative Veränderungenen 
an den Stammganglien. Im Pallidum fehlte das Myelin. Verff. nehmen als 
Krankheitsursache noch unbekannte, vielleicht innersekretorisch bedingte 
toxische Einflüsse auf das Hirn an. Die besondere Beteiligung des Pallidum 
erklären sie dahin, daß der hier vor sich gehende eigenartige Stoffwechsel 
das Gewebe gegenüber toxischen Schädlichkeiten besonders empfindlich 
macht. Schmincke (Heidelberg). 


Spatz, H., Ueber die Beteiligung des Gehirns bei der v. Wini- 
warter-Buergerschen Krankheit (Thrombo-endangiitis oblite- 
rans). Ges. dtsch. Nervenärzte 27./29. 9. 34 München. (Dtsch. Z. Nerven- 
heilk. 136, H. 1/2, 86, 1935.) 

Der in der Arbeit ausführlich beschriebene Fall gehört zu der bisher nur 
ganz vereinzelt beobachteten, anatomisch nur oberflächlich untersuchten, 
zentralen Form der W.-B.-Krankheit. Die hierfür charakteristischen Ver- 
änderungen waren an den Hirngefäßen besonders hochgradig entwickelt. Vor 
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allem waren die Arterien betroffen. Bestimmte Gefäßteile waren stark, andere 
weniger erkrankt. Die vorderen und mittleren Hirnarterien, sowie die beiden 
inneren Karotiden waren besonders verändert. Es fanden sich Endothel- 
wucherungen, Thrombenbildungen mit folgender Organisation in verschiedenem 
Ausmaß der Entwicklung; in frischem Zustand waren sie von entzündlichen 
Veränderungen begleitet. Durch das organisatorisch entwickelte Füllgewebe 
kam es zur Verlegung der Gefäßlichtungen. Als Endzustand fand sich ein 
lockeres zellarmes bindegewebiges Netzwerk, zum Teil narbiges Gewebe. Die 
intrazerebralen arteriellen Zweiggefäße waren weniger als die meningealen 
verändert, ebenso auch die Venen. Hier fanden sich nur frische Thromben- 
bildungen, die von entzündlichen Veränderungen der Wand begleitet waren. 
In der Umgebung der Gefäße war die Meninx ebenfalls entzündlich infiltriert. 
Durch das hier zur Entwicklung gekommene Granulationsgewebe waren die 
Venen und Arterien teilweise miteinander verbacken. Im nervösen Gewebe 
waren kleinere und größere Erweichungsherde und Parenchymausfälle vor- 
handen. Ein größerer Herd im Ausbreitungsgebiet der mittleren linken Hirn- 
schlagader hatte zu einer hochgradigen sekundären Degeneration der linken 
Pyramidenbahn geführt. Durch Entwicklung kleiner gliöser Narben war es 
in der Hirnrinde zu ,granulärer Atrophie“ gekommen. Die einzelnen Er- 
krankungsherde waren von verschiedenem Alter. Auch an den Kranzarterien 
des Herzens waren thromboarteriitische Veränderungen in dem Fall vorhanden 
gewesen, die zu Infarktbildungen geführt hatten. Schmincke (Heidelberg). 


Alpers, B. J., und Haymaker, W., Die Beteiligung der Neuroglia an 
der Myelinbildung im pränatalen, kindlichen Gehirn. [The 
participation of the neuroglia in the formation of myelin in 
the prenatal infantile (Brain 57, P. 2, 195, 1934.) 

Verff. untersuchten mit verschiedenen histologischen Methoden embryonale 
menschliche Gehirne vom 5. Schwangerschaftsmonat an bis zur Geburt und 
schreiben nicht nur der Oligodendroglia, sondern auch der Makroglia bei der 
Myelinbildung eine Rolle zu. In den Oligodendrogliazellen fanden sie im 6. und 
9., in den Blutgefäßen und deren Endothelien, sowie in Mikrogliazellen im 
5. bis 7. und in den Astrozyten im 7. und 8. Schwangerschaftsmonat Fett- 
trépfchen. Die Astrozyten zeigten besonders im 8. Schwangerschaftsmonat 
zahlreiche deutliche Fortsätze bis zu den Achsenzylindern. Das Fett in diesen 
Zellen war plötzlich im 9. Monat nicht mehr nachzuweisen; dafür wurden 
von den Verff. im Zytoplasma sowohl der in der Rinde, als auch der in großer 
Anzahl in der Nachbarschaft von Achsenzylindern der weißen Substanz ge- 
legenen Astrozyten kugelige, mit der Weigertschen Markscheidenfärbung wie 
das Myelin sich dunkelblau färbende kugelige Körper beobachtet. Besonders 
dieser Befund scheint nach Ansicht der Verff. auf einen Zusammenhang der 
Astrozyten mit der Myelinbildung hinzuweisen. Tesseraux (Heidelberg). 


Greenfield, J. G., Subakute spino-zerebellare Degeneration bei 
älteren Patienten. [Subacute spinocerebellar degeneration 
occurring in elderly patients.] Brain 57, P. 2, 161, 1934.) 

Ausführliche Besprechung der Klinik und pathologischen Anatomie, 
speziell der Histologie von 2 Fällen (66 und 57 Jahre alten Leuten) mit vom 

Verf. so bezeichneter subakuter spino-zerebellarer Degeneration. Dieses Leiden 

unterscheidet sich besonders von den beiden, im mittleren oder noch höheren 

Lebensalter beginnenden Formen der zerebellaren Degeneration, d. i. 1. der 

parenchymatösen Kleinhirnatrophie und 2. der olivo-ponto-(oder auch der 

olivo-rubro-)zerebellaren Atrophie in mehrfacher Weise. Es beginnt im Gegen- 
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satz zur parenchymatösen Kleinhirnatrophie mit Schmerzen und Parästhesien 
in den Beinen, verläuft unter Auftreten von Schwäche und Ataxie in Beinen 
und Armen, Sprachstörungen und psychischer Beeinträchtigung rasch (nach 
7 und 3 Monaten nach dem Auftreten der 1. Symptome) zum Tode. Patho- 
logisch-anatomisch finden sich neben, auch bei der parenchymatösen Kleinhirn- 
atrophie vorkommenden Kleinhirnveränderungen (Schwund der Purkinjeschen 
Zellen bei relativem Erhaltenbleiben der Körner- und Korbzellen, geringe 
Atrophie des Kleinhirns) Degenerationen einer Anzahl langer Rückenmarks- 
bahnen (Hinterstränge, spinozerebellare Bahnen und Pyramidenbahnen), sowie 
bemerkenswerterweise auch des Luysschen Körpers und der Verbindungen 
dieses mit dem Striatum. Gegen die Olivo-ponto-zerebellare Degeneration 
ist die subakute spinozerebellare Degeneration klinisch schwer, pathologisch- 
anatomisch nur durch Schwere und Ausdehnung der gelegentlich auch bei 
der Olivo-ponto-zerebellaren Degeneration beobachteten Entartung langer 
Rückenmarksbahnen abgrenzbar. Substantia nigra, Nucleus ruber, Großhirn- 
rinde und Oliven waren in den beiden Fällen des Verf. frei von Veränderungen. 
Tesseraux (Heidelberg). 


Bücherbesprechungen 


Die ansteckenden Krankheiten. Ihre Epidemiologie, Bekämpfung und spezifische 
Therapie. Herausgegeben von M. Gundel; Institut Robert Koch, Berlin. 641 Seiten 
mit 25 Abbildungen. Leipzig, Georg Thieme, 1935. Preis geh. RM. 35.—, geb. 37.50. 

Das vorliegende Werk ist weder gleichzusetzen mit einem Lehrbuch der Mikro- 
biologie, noch mit der Darstellung der Infektionskrankheiten in einem Lehrbuch der 

Inneren Medizin. Denn in diesen wird meist stiefmütterlich behandelt, was den Haupt- 

inhalt des Gundelschen Buches ausmacht: Verständnis des Krankheitsgeschehens, der 

Weiterverbreitung, der Bekämpfung und der ursächlichen Behandlung ansteckender 

Krankheiten. So ist es einleuchtend, daß gerade der Praktiker, insbesondere auch der 

beamtete Arzt, dem nicht mit weitschweifigen Ausführungen über Morphologie der 

Bakterien und Nährbodentechnik geholfen ist, das vorliegende Buch gern zu seiner 

Handbibliothek rechnen wird. In geschickter Weise hat der Herausgeber die einzelnen 

Kapitel von Mitarbeitern behandeln lassen, die infolge Spezialstudien über besondere 

Erfahrung verfügen, so daß auch die bakteriologischen Angaben unseren neuesten An- 

schauungen entsprechen, und die Kapitel durch gute Schriftenverzeichnisse ergänzt sind. 

In Einzeldarstellungen werden die bakteriellen Infektionen einschließlich der über- 

tragbaren Tierkrankheiten, die Protozoen- und die Viruskrankheiten, die Erkrankungen 

durch höhere Pilze und die Infektionen durch Würmer gebracht. Hervorgehoben seien 
die allgemeinen Kapitel über Infektion und Immunität, Herstellung und Anwendung 
von Seren und Impfstoffen, Serumanaphylaxie und Serumkrankheit. Auch die Seuchen- 
gesetze, Entnahme des Untersuchungsmaterials; Desinfektion usw. sind gesondert be- 
handelt. — Das auf die Bedürfnisse der Praxis zugeschnittene Buch wird sich sicher ein- 
führen und damit einen Beitrag liefern zur Hebung der allgemeinen Volksgesundheit. 
Weyrauch (Jena). 


Geißendörfer, R., Thrombose und Embolie. Mit einem Geleitwort von Prof. 
Dr. Stich. Leipzig, J. A. Barth, 1935. 

Die Arbeit Geißendörfers gliedert sich in drei Abschnitte. Im 1. Teil hat Verf. 
die in den letzten Jahren immer wieder erörterte wichtige Frage behandelt, inwieweit 
man von einer Zunahme der Thrombosen und Embolien in der Nachkriegszeit sprechen 
kann und worauf sich bejahendenfalls diese Häufung der Thrombose- und Emboliefälle 
zurückführen läßt. Seine eigenen Untersuchungen sind mit Bewußtsein auf ein bestimmt 
umgrenztes Gebiet, auf die sogenannte ,,blande Fernthrombose‘ und die tödliche Lungen- 
embolie abgestellt. G. hat bei seinen Untersuchungen und kritischen Betrachtungen des 
Schrifttums nach Beziehungen zur Ernährung, zur Infektion, zum Klima, zu bestimmten 
Krankheitsgruppen, zur Injektionstherapie und zu Alterseinflüssen gesucht. Er kommt 
dabei ebenso wie Nürnberger und einige andere Autoren zu dem Ergebnis, daß eine 
eigentliche Zunahme der Thrombose- und Emboliefalle in den Nachkriegsjahren gar nicht 
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festzustellen, daB diese Zunahme nur eine scheinbare sei, begründet auf die Ueberalterung 
unseres Volkes und die dadurch bedingte Haufung von Herz- und Gefäßkrankheiten, 
die zur Entstehung von Thrombosen disponiere. Dieser Feststellung muB Ref. auf Grund 
eigener bis in die letzte Zeit hinein durchgeführter Untersuchungen, jedenfalls was das 
Material von Hamburg-Eppendorf anlangt, widersprechen. Es sei hier auch auf die im 
Jahre 1931 aus dem Institut des Referenten erschienene Arbeit von Wertheimer hin- 
gewiesen, ferner auf die ganz neuerdings veröffentlichten Untersuchungen von Rößle 
und seinemSchüler Zinck, die alle zu dem einwandfreien Resultate kommen, daß auch 
bei Berücksichtigung der Altersverhältnisse eine absolute und nicht scheinbare Zunahme 
der Thrombosen und Embolien in der Nachkriegszeit festzustellen sei. Mehr nebenbei 
soll auf einen Irrtum auf S. 14 hingewiesen werden, demgegenüber hier noch einmal 
&usdrücklich festgestellt sei, daB sich das Material des Ref. nur auf Sektionsfalle gründet 
und daB die Zahl der tódlichen Lungenembolien dabei so sehr überwiegt, daB die übrigen 
Fälle (Mesenterial-Hirngefäßthrombose) ruhig hätten vernachlässigt werden können, 
ohne an dem Gesamtresultat Wesentliches zu ändern. 

Im 2. Teil bespricht G. die Anatomie und die Entstehung der Thrombosen und 
Embolien. Er geht dabei in der üblichen Weise vor, indem er der Reihe nach die Be- 
deutung der Endothelveränderung, der morphologischen und chemischen Blutverände- 
rung und der Veränderung der Blutströmung, der Stromverlangsamung würdigt. Er 
mißt dem 3. Punkt im Anschluß an die bekannten Untersuchungen der Aschoffschen 
Schule besondere Bedeutung bei. 

Ein 3. Abschnitt ist der Klinik gewidmet. Er gliedert sich in Diagnose Therapie und 
Prophylaxe und behandelt einmal die statische fortschreitende Fernthrombose und dann 
die massige Lungenembolie. Vieles an diesen Ausführungen hat mehr Interesse für den 
Praktiker, insbesondere für den Chirurgen. Auf Einzelheiten kann hier nicht eingegangen 
werden. In übersichtlicher Weise ist am Schluß dieses Abschnittes ein Schema für die 
Thrombose-Embolieprophylaxe zusammengestellt. 

Wenn auch, wie aus dem Gesagten hervorgeht, Ref. den Ausführungen G.s in dem 
wichtigsten Punkt widersprechen muß, so soll doch in voller Uebereinstimmung mit 
dem Geleitwort Stichs die fleißige, kritische, auf breitester Basis aufgebaute Studie 
Klinikern und Pathologen zum Studium warm empfohlen werden. 

Fahr (Hamburg). 


Karzinom. Wissenschaftliche Woche zu Frankfurt a. M., 2.—9. Sept. 1934. Herausgeber: 
Geh. Med.Rat Prof. Dr. W. Kolle. Bd. 2. Leipzig, Georg Thieme, 1935. 

Die Verhandlungen, die während der vom Vorstand der Stiftung „Georg Speyer- 
Haus“ vom 2.—9. Sept. 1934 in Frankfurt a. M. veranstalteten wissenschaftlichen Woche 
geführt wurden, sind in drei getrennten Bänden zur Veröffentlichung gekommen. Der 
1. Band behandelt in zahlreichen Vorträgen die aktuelle Frage der Erbbiologie, der 
3. Band betrifft Probleme der Bakteriologie, Immunitätslehre und experimentellen 
Therapie, während der 2. Band, der nachstehend besprochen werden soll, der Frage des 
Karzinoms und einiger damit verbundener Probleme gewidmet ist. 

So verschiedenartig die Themen der einzelnen Vorträge sind, sie zeigen in über- 
zeugender Weise die Vielseitigkeit des Problems und legen den Gedanken nahe, daß das 
Gesamtproblem nur dann als gelöst gelten kann, wenn diese so wertvollen und objektiv 
gewonnenen Einzelergebnisse zwanglos in den Gedankengang des gesamten Problems 
eingereiht werden können. Hormone, Reize der verschiedensten Art, Abwehrmaßnahmen 
des Organismus, Disposition, Nahrungsstoffe, allgemeine Erfahrung über Wachstums- 
vorgänge, Einwirkung von Strahlen der verschiedensten Art und vieles andere, was 
in diesen Vorträgen behandelt wird, sind Einzelheiten des großen Problems, die in dessen 
letzter Lösung alle Berücksichtigung finden müssen. Nur eine Theorie, die sämtliche 
bisher vorliegenden Erfahrungen und Erkenntnisse einzureihen vermag, darf beanspruchen, 
auf dem Wege zur Lösung des Problems als Fortschritt zu gelten. 

Ueber eine sehr eindrucksvolle experimentelle Erfahrung berichtet Borst, dem es 
gelang, Uterusgewächse durch Ovarialhormone experimentell zu erzeugen. 
Der ursprüngliche Gedanke war, zu versuchen, ob es nicht gelingt, durch immer wieder- 
holte und auf lange Zeit fortgesetzte ovarielle hormonale Antriebe die Uterusschleimhaut 
zu abnormem atypischem, vielleicht bösartigen Wachstum zu bringen. Es gelang, neben 
atypischen Wucherungen der Schleimhaut auch zerstörend wachsende Geschwülste zu 
erzeugen, die von den Drüsen der Uterusschleimhaut ihren Ausgang nahmen, Geschwülste, 
die trotz Fehlens von Metastasen, histologisch beurteilt, Karzinome waren. 

Ueber die Reizkrebse, ihre Entstehung und Verhütung mit Berück- 
sichtigung der beruflichen Krebsbildung berichtete Teutschlaender. Daß 
exogene, auch endogene Reize, bei der Entstehung bösartiger Geschwülste eine bedeut- 
same Rolle spielen, darf als bewiesene Tatsache gelten. Andererseits wird erst die Zu- 
kunft lehren, ob bei dem Wechselspiel verschiedener ursächlicher Momente der von 
Teutschlaender formulierte Satz: ohne Reizwirkung entsteht kein Krebs — insofern 
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nicht z. B. hormonale Einwirkung als Reiz gedeutet wird — für alle Fälle ohne Ausnahme 
Gültigkeit hat. Diese Reizkrebse sind praktisch bedeutungsvoll. Bei Berücksichtigung 
exogener Faktoren ist eine wirksame Prophylaxe möglich. Der Gutachter wird sich 
. häufig mit einschlägigen Fragen zu befassen haben. Die Krebsbildung ist bald mehr 
als Ausdruck einer besonderen erworbenen oder ererbten Konstitution, bald mehr durch 
bestimmte Umweltfaktoren bzw. Lebensweise bedingt. Voraussetzung sind ein geeignetes 
Agens, ein empfängliches Reagens (Individuum bzw. Organ) und schließlich eine ge- 
nügend lange Einwirkung des Agens auf das Reagens, also Exposition des Reagens, ein 
quantitatives Moment, dessen Größe durch die Beschaffenheit sowohl des Reagens 
wie des Agens bestimmt ist. 

Daß die Frage des ,,Tumorerregers“ noch nicht zur Ruhe gekommen ist, beweist 
der Bericht Schillings über die Siphonospora polymorpha von v. Brehmer, 
einem bei tumorkranken Menschen und Tieren gefundenen Organismus. 
Es genügt festzustellen, daB die Ergebnisse v. Breh mers einmütig abgelehnt wurden. 


Ueber die Abwehrmaßnahmen des Organismus gegen die Entstehung 
der Krebskrankheit und ihre Bedeutung für den Heilungsvorgang sprach 
W. Caspari. In überzeugender Weise wurde dargetan, welche Bedeutung den Abwehr- 
móglichkeiten des Organismus bei der Entstehung von Krebsen zukommt. Nach Auf- 
fassung des Vortragenden sind entweder die Nekrohormone der Geschwulst wirksam 
oder die Organe des RES. selbst. Das Abwehrsystem des Kórpers anzuregen, ist Ziel 
therapeutischer Bestrebungen. Wenn man bedenkt, daß auch hier die Arndt-Schulzschen 
Regeln Gültigkeit haben, so wird man verstehen, daß bei Kenntnis wirksamer Mittel 
die Dosierungsfrage die größte Schwierigkeit bedeutet. Besonders besprochen wird 
die Frage der Nachbestrahlung, zweckmäßiger Diätformen, der Behandlung mit Röntgen- 
Radiumstrahlen und die Frage der Behandlung mit Schwermetallen. Da es eine absolute 
Dosis in der Krebsbehandlung nicht gibt, hält Caspari eine fabrikmäßige Uniformierung 
der Therapie, die eine schematische Anwendungsweise bedingt, für nicht ungefährlich. 


Th. Lumsden bringt eine kurze Mitteilung über den Befund von Krebsanti- 
körpern im Serum von Tieren, die gegen homologe Geschwülste immuni- 
siert waren. 

Im Mittelpunkt des Interesses standen die Ausführungen G. Kleins über Krebs- 
disposition und ihre diagnostische und therapeutische Bedeutung. 
Die mitgeteilten Ergebnisse stützen sich auf großangelegte Forschungen im biologischen 
Laboratorium Oppau der I.G. Farbenindustrie A.G. Nach Vorarbeiten über Virus- 
und Agensfrage beschäftigten drei Probleme: 

die Frage nach der Aetiologie des malignen Säugertumors, 

die Frage nach den humoralen Abwehrkräften des Körpers gegen Krebs, die mit 
dem Problem der Disposition identisch ist, und 

die Frage der aus den Abwehrkräften des Körpers sich ergebenden Therapiemöglich- 
keiten. 

Entgegen bisheriger Auffassungen gelang es, sicher zellfrei mit homologem Material 
sowohl bei subkutaner wie intramuskulärer, intraperitonealer und intravenöser Impfung 
Karzinom und Sarkom zu erzeugen. Der morphologische und histologische Typ bleibt 
dabei erhalten. Das übertragene Agens (auch bei Transplantationen) bewirkt im Wirts- 
gewebe einen neuen Tumor. Heterologe Uebertragung, auch mit zellfreiem Material, 
gelingt, wenn keine Abwehr vorhanden oder diese sehr stark geschädigt ist. Diese Er- 
fahrungen führten zu der Annahme, daß zur Umwandlung einer Normalzelle in die erste 
Karzinom- oder Sarkomzelle unbedingte Voraussetzung sind: 

1. Der Verlust der Abwehr, 

2. das spezifische Agens, das nur aus dem Tumor gewonnen werden kann und 

3. eine lokale Schädigung oder spezifische Disposition des betreffenden Gewebes. 


Die Erfassung dieser Abwehr versprach die Möglichkeit diagnostischer Anwendung. 
Die mitgeteilte Reaktion baut sich auf auf die Tatsache der lytischen Fähigkeit normalen 
Serums auf Karzinomzellen (Freund-Kaminer). Auszuschalten waren dabei Krank- 
heiten, die diese Reaktion ebenfalls beeinflußten. Auch gelang es, die Wirkung der 
Röntgenstrahlen auf das Abwehrsystem zu testen und damit auch ihre störende Wirkung 
auf die Ca.-Diagnose zu erfassen. 


Die jeweilige Diagnose lautete: 

Abwehr vorhanden, 

Verlust der Abwehr (krebsgefährdet im Sinne einer Frühdiagnose) 

oder Ca.-positiv. 

Diagnostisch konnten bis über 90 % richtige Ergebnisse erzielt werden. 

Es ist begreiflich, daß auf den gleichen Gedankengängen auch therapeutische 


Maßnahmen aufgebaut werden konnten. Schwierigkeit bedeutet nur die Frage der 
Dosierung. | 
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Simon konnte auf Grund einer klinischen Priifung der diagnostischen 
Methode den hohen Wert derselben bestätigen. Voraussetzung bleibt, daß bereits 
erkannte Störungen vermieden werden. Auch die bisherigen Erfahrungen mit therapeuti- 
schen Maßnahmen berechtigen zu weitgehender Hoffnung. 

In der noch keineswegs abgeschlossenen Frage der Vitamine behandelte Stepp 
die Vitamine als Nahrungsstoffe und als Heilstoffe. Er besprach die Rolle 
dieser Körper im pflanzlichen Zelleben und die Wirkung ihrer Aufnahme in den tierischen 
Organismus und prüfte die Frage, ob die Vitamine über das Maß dessen hinaus, was sie 
als Ersatzstoffe zu leisten vermögen, vielleicht als selbständige Heilstoffe Bedeutung 
haben. Besonders wurde das C-Vitamin besprochen, das als ungiftige Substanz geeignet 
ist, auf therapeutische Wirkungen untersucht zu werden. Das Referat Stepps beleuchtet 
die Probleme, mit denen sich die Forschung in der nächsten Zeit zu beschäftigen hat. 

Bei Besprechung über Wuchsstoff im Pflanzenreich behandelte Laibach 
die sogenannten Auxine, die das Streckungswachstum der Zelle regulieren, und die für 
die Zellvermehrung verantwortlichen Meristine. Er zeigte die Wirkung derselben an 
eindrucksvollen experimentellen Ergebnissen, die in Krümmungen einerseits, in Kallus- 
bildungen andererseits bestanden. 

Die Theorie der Strahlenwirkung und ihre Bedeutung für die Strahlen- 
therapie behandelte Rajewsky. 

Er kam zu dem Ergebnis, daß es sich bei als ,,Strahlenwirkung'' bezeichneten Pro- 
zessen bei der Strahlenbehandlung des Krebses nicht um primäre Strahlenreaktionen 
(Elementarschädigungen) allein handelt, sondern um Folgereaktionen, die mit den einst- 
weilen unbekannten primären Vorgängen der eigentlichen biologischen Strahlenwirkung 
auf mehr oder weniger kompliziertem Wege gekoppelt sind. Dabei spricht die scharfe 
Beschränkung der ,,Strahlungsreaktion'' auf den bestrahlten Bezirk offensichtlich dafür, 
daB auch die unmittelbare Zellschádigung durch Strahlung eine wichtige Komponente 
des gesamten Vorganges bildet. Aller Wahrscheinlichkeit nach sind es die Zerfalls- 
produkte, deren toxische oder sonstige pharmakologisch-physiologische Wirkung als 
unmittelbare Ursache der durch die Strahlenbehandlung erstrebten Endreaktionen des 
bestrahlten Gewebes (z. B. Rückbildung von Tumoren) anzusehen ist. 

Ueber Methoden der Róntgen- und Radiumbehandlung des Krebses sprach H. Hol- 
felder. Seine Ausführungen boten vornehmlich klinisches Interesse und galten der 
Klàrung der Frage nach der optimalen rhythmischen Verteilung der Dosis. An ein- 
drucksvollen Beispielen wurden die Erfolge der Strahlenbehandlung gezeigt. 

Strahlenbiologische Versuche mit schnellen Kathodenstrahlen hatte 
Langendorff angestellt mit Feststellung der Tatsache, daß Kathodenstrahlen hoher 
Spannungen auf eine gewisse Tiefenschicht, beispielsweise eines Gewebes, immer eine 
stärkere Wirkung ausüben als an der Oberfläche. 

Die chirurgische Behandlung des Krebses im Vergleich zur Strahlen- 
therapie besprach V. Schmieden. Er kam zu dem Ergebnis, daß die Strahlentherapie 
bei den rein chirurgischen Krebsformen noch nicht in der Lage ist, an die Stelle der 

ration zu treten. Er bezeichnete als unzulàssig, schwer zu operierende, noch operable 
Krebse dem Strahlentherapeuten zu überlassen. Völlig abzulehnen sei, unvollständige 
Operationen auszuführen in der Hoffnung, daß z. B. mit Drüsenerkrankungen die Radio- 
logen fertig werden. 

Die Krebse verschiedenster Topographie wurden im Rahmen der gestellten Frage 
eingehend besprochen. 

SchlieBlich brachte Auler eine referierende Zusammenstellung über andere Be- 
handlungsarten des Krebses. Es handelte sich dabei im wesentlichen um zusätz- 
liche Behandlungsarten. Trotzdem muB zugegeben werden, daB auf dem groBen Gebiete 
der Heilforschung der bósartigen Geschwülste sehr beachtliche Ansátze gemacht worden 
sind, um auch auf dem Wege über den Organismus die bósartigen Zellen anzugreifen und 
zu vernichten. Gerade dieser letzte Gedankengang beweist, daB scheinbar noch so ver- 
scbiedene Wege sich letzten Endes in der Lósung des Gesamtproblems treffen kónnen, 
ja schlieBlich treffen müssen. 

Rege Diskussion vertiefte die eindrucksvolle Tagung. 

Ein genaues Studium des vorliegenden Bandes wird jedem, der an den einschlagigen 
Fragen Interesse hat, weitgehende Anregung geben. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh ). 


Balo, J., Szeged, Die unsichtbaren Krankheitserreger, filtrierbare Vira. 
Ein Lehrbuch für Aerzte und Tierärzte. Mit 39 Abbildungen im Text und 3 farbigen 
Tafeln. 8°, 311 Seiten. Berlin, S. Karger, 1935. Preis RM. 24.—. 

Im Jahre 1903 wurden 10 durch filtrierbare Vira erzeugte Krankheiten genannt. 

Wie bedeutend seitdem ihre Zahl zugenommen hat, ersieht man aus der vorliegenden 

Zusammenstellung, die außer den menschlichen auch die tierischen und Pflanzen-Krank- 

heiten enthält, deren Erreger bakteriendichte Filter passieren, und die man sonst nur 
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als Anhänge in bakteriologischen, sowie tier- und pflanzenpathologischen Büchern be- 
schrieben findet. Die Riquettzien, welche Flecktyphus erzeugen, sind in dem Buche 
nicht besprochen worden, weil sie nach den Untersuchungen der meisten Verf. nicht 
filtrierbar sind. Die Bezeichnung „unsichtbare Krankheitserreger'' ist nicht ganz richtig, 
da ein Teil von ihnen mikroskopisch noch gerade sichtbar ist, z. B. die Elementarkörper- 
chen der Pocken, des Trachoms und der Psittakose, die globoiden Körperchen der Polio- 
myelitis usw., wie man ja wohl überhaupt die filtrierbaren Virusarten nicht für Sub- 
stanzen ganz identischer Natur halten darf. — Das Buch bringt zunächst allgemeine 
Ausführungen über Größe, Züchtung und Färbung der filtrierbaren Vira, Lehre von den 
Zelleinschlüssen, Immunität nach Viruskrankheiten, Virusträger, quantitative Be- 
stimmung des Infektionswertes virushaltiger Substanzen und Wechselwirkung mit 
Bakterien; ferner einen Anhang über Filtration und Ultrafiltration. Im speziellen 
Teil sind die Krankheiten nach der Affinität der filtrierbaren Vira zu gewissen Gewebe- 
arten geordnet. Auch auf die Frage nach den filtrierbaren Formen der Bakterien und 
Protozoen, ferner den Bryozytosen (filtrierbare Vira, die Zellwucherungen machen), 
sowie auf die Bakteriophagie ist eingegangen worden. Das Buch kann als Anregung 
zur weiteren Bearbeitung eines Gebietes dienen, das noch viele Fragen und Unklar- 
heiten enthält. Weyrauch (Jena). 


Verhandlungen der Deutschen Gesellschaft für Kreislaufforschung. 7. Tagung 
» am 16. und 17. 4. 1934 in Kissingen. Herausgegeben von Eb. Koch, Nauheim. 
Dresden und Leipzig, Theodor Steinkopf, 1934. 

Auf der Tagung wurde im Hauptreferat von theoretischer und praktischer Seite 
über Thrombose und Embolie verhandelt. Aschoff, Freiburg, bringt „zeitgemäße 
Betrachtungen". Indem er sich auf die Spontanthrombose beschrànkt, leugnet er bei 
der formalen Genese des Thrombus das Vorhandensein hyaliner Verklebungsschichten 
zu Beginn der Thrombenbildung. Unter den Ursachen der Thrombose erinnert er in 
erster Linie an die Rolle der Stromverlangsamung besonderer Art, zweitens an die Agglu- 
tinabilitat der roten Blutplattchen, ferner an die Rolle der Ernáhrung, der Infektionen 
und Operationen und schlieBlich an die Rolle der Inkrete, und in diesem Komplex an 
die Rolle des Endothels. Die Sensibilisierung des Endothels hat allerdings mit der 
Spontanthrombose nichts zu tun. 

Kirch, Erlangen, schildert an Hand von Róntgenbildern und Sektionsmaterial 
das Verhalten des Herzens, getrennt nach rechts und links, bei experimenteller bzw. 
spontaner Embolie. | 

Jürgens, Leipzig, berichtet über die Herkunft der Bluteiweißkörper. Experimente 
an Gänsen haben bewiesen, daß Fibrinogen und Globulin außerhalb der Leber, wahr- 
scheinlich im Knochenmark, gebildet werden, weil nach Entfernung der Leber beide 
Eiweißkörper bei künstlich erzeugten Fieber vermehrt werden. 

A. Dietrich, Tübingen, berichtet über neuere Versuche an geätzten Gefäßwänden, 
um erneut die Existenz eines zellfreien Gerinnsels zu Beginn der Thrombose zu beweisen 
und würdigt die Schwierigkeiten der Auffindung solcher Produkte an Organen mensch- 
licher Leichen. 

Büchner, Berlin, berichtet über Nekrosen des Papillarmuskels bei schweren 
Anämien, die er mit Sauerstoffmangel erklärt. 

Parade, Breslau, spricht über einige Fälle von Koronararterienembolie. 

Hess, Bautzen, zeigt einen Fall von schwerer allgemeiner Xanthomatose, be- 
sonders des Gefäßsystems, ähnlich der Lues lokalisiert, und wirft die Frage auf, ob 
derartige Krankheitsbilder familiär vorkommen. 

Aussprache: L. Müller, Baden-Baden; Aschoff, Freiburg; Morawitz, Leipzig; 
Volhard, Frankfurt; v. Braunbehrens, Hamburg; Schlomka, Bonn; Herzog, Gießen; 
Schellong, Heidelberg; Kähler, Darmstadt; Pallaske, Leipzig; Wendel, Magdeburg; 
Parade, Breslau; Prusik, Prag; König, Leipzig; Büchner, Berlin. 

Olt, Gießen, berichtet über Thrombose bei einem Aneurysma beim Pferd, als 
Folge einer Wurmkrankheit. 

Krause, Gießen, über Thrombose und Embolie der Grimmdarmarterien der Pferde. 

Pallaske, Leipzig, spricht über Thrombose und Embolie bei den Tieren, die be- 
merkenswerte Uebereinstimmung mit den experimentellen Erfahrungen an sensibili- 
sierten Tieren zeigen. 

Aussprache: Müller, Baden-Baden; Dietrich, Tübingen; Aschoff, Freiburg; 
Pallaske, Leipzig; Olz, Gießen. 

Morawitz, Leipzig, beleuchtet die Thrombose vom Standpunkt des Klinikers 
und beschäftigt sich vor allen mit der Thrombosebereitschaft des Körpers. Durch 
Messung der Thrombosezeit mit dem Jürgensschen Kapillarthrombometer besteht die 
Möglichkeit, schon durch Untersuchung des Blutes eine Thrombosebereitschaft fest- 
zustellen. Trotzdem ist der Gefäßfaktor bei der Thrombosefrage von so ausschlag- 
gebender Bedeutung, daß die Feststellung zur Thrombosebereitschaft allein nicht genügt. 
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Blut und Gefäße müssen als eine Einheit betrachtet werden, deren krankhafte Veránde- 
rungen in verschiedener Weise die Thrombosebereitschaft bedingen. Neben infektiös- 
toxischen und allergischen Ursachen können auch Störungen in der Ernährung eine 
Rolle spielen, das geht besonders aus den Nachkriegsjahren mit der knappen Ernährung 
hervor. Eine wirksame Bekämpfung der Thrombose ist noch nicht bekannt. Diese 
Verhältnisse werden an sehr interessanten klinischen Fällen erläutert. 

Nürnberger, Halle, bringt in seinem Referat große statistische Uebersichten 
über die Thrombosen und Embolien bei operierten und nicht operierten gynäkologisch 
Kranken, und Fällen aus der Geburtshilfe. Eine einheitliche Antwort über eine Zunahme 
von Thrombosen und Embolien ist nicht möglich, wenn auch örtlich eine solche Zunahme 
unbestritten bleibt. Alsdann gibt Nürnberger eine ausführliche Darstellung der Be- 
handlung der Thrombose und Embolie und geht auch ausführlich auf die prophylaktische 
Behandlung ein, ohne daß über ein ganz sicheres Mittel berichtet werden konnte. 

Windfeld, Kopenhagen, zeigt Kurven über das Verhalten der Thrombozyten 
während einer Phlebitis und entsprechende Kurven nach Operation, z. B. Magenresektion 
und Frakturen. Die Blutveränderungen tragen die gleichen Hauptzüge, jedoch nicht 
so ausgesprochen wie bei der Thrombophlebitis selbst. Es besteht aber kein Verhältnis 
zwischen den Blutveränderungen und der Größe der Operation oder der Ausbreitung 
der Thrombose, ebenso geben die Blutveränderungen vorläufig auch keinen Anhalt 
für zu erwartende Komplikationen. 

Storz, Berlin, glaubt in der Verlangsamung der Senkungsgeschwindigkeit der 
roten Blutkörperchen einen Hinweis zu haben für die Disposition zur Thrombose und 
spricht auf Grund dieses Zusammenhanges von einer konstitutionellen Disposition. 

Prusik und Herles, Prag, legen das Material ihrer Kliniken aus zehn Jahren, 
an mehr als 27000 Kranken, vor. Es ist keine Steigerung von Thrombose und Embolie 
festzustellen. Die Ursachen liegen in der Mehrzahl der Fälle in einer Arteriosklerose, 
alsdann in einer Endokarditis und drittens in einer Infektion. Die Lungenembolien sind 
am häufigsten bei den bösartigen Geschwülsten und am geringsten bei der Arteriosklerose. 
Die Lungenembolie ist nicht immer mit Bestimmtheit zu erkennen und auch nicht in 
jedem Falle als wahre und einzige Todesursache zu betrachten. 

Frimann-Dahl, Oslo, hat auf Grund von Röntgenuntersuchungen festgestellt, 
daß eine Verlangsamung des Stromes allein, z. B. nach der Operation, durchaus nicht 
zwangsläufig zur Thrombose führt. 

Dyes, Würzburg, zeigt das Röntgenbild einer Arteriographie des Gehirns bei 
embolischem Arterienverschluß. 

v. Braunbehrens, Hamburg, zeigt im Film die Bewegung eines auf dem Blut- 
wege in das Herz gelangten Geschosses. 

Haupt, Bonn, empfiehlt die Behandlung der Thrombose mit Blutegeln. 

Havlicek, Schatzlar, trägt seine Untersuchungen über die Thrombose vor. Sie 
gipfeln in der Feststellung, daß Blut aus Pfortader und den peripheren Gefäßen in vitro 
zusammengebracht, gerinnt. Die Anastomosenbildungen zwischen Arterien und Venen, 
Pfortader und peripheren Blut, und die Möglichkeit der Stromumkehr in der Leber, 
geben die Möglichkeit, in der Mischung dieses Blutes die Ursache der Thrombose zu 
erblicken, wenn z. B. beim Pressen, beim Brechakte, beim Stöhnen und Husten Pfort- 
aderblut entgegen seiner Stromrichtung in die Beckenwurzel der Cava gepreßt wird. Die 
Behandlung der eitrigen Bauchfellentziindung mit ultravioletten Strahlen hat in seiner 
Hand die besten Erfolge gehabt, die er darauf zurückführt, daß er das Gefäßgebiet des 
Splanchnikus entlastet. 

König, Leipzig, behandelt seine durch Thrombose gefährdeten Kranken mit 
Sympatol und Einatmung von Kohlensäure. 

Aussprache: Rostoski, Dresden; Dietrich, Tübingen; Frimann-Dahl, Oslo; 
Böttner, Königsberg; Schellong, Heidelberg; Fischer, Stuttgart; Koller, Nauheim; 
Gauß, Würzburg; Volhard, Frankfurt a. M.; Krieg, Freiburg; Paschoud, Lausanne; 
Aschoff, Freiburg. 


Nach dem Referat und den Vorträgen über Thrombose und Embolie wird eine 
Reihe von Einzelvorträgen gehalten. 

Hürthle, Tübingen, spricht über seine Versuche über die aktive, pulsatorische 
Tätigkeit der Arterien. 

Pfeipfer, Leipzig, demonstriert das Gefäßbild bei der Hirntuberkulose der Affen 
in Gestalt einer tuberkulösen oder nicht tuberkulösen Arteriitis. 

Kerber, Nauheim, hat in systematischen Untersuchungen gezeigt, daß die Erregung 
auf der linken Kammerseite des Froschherzens früher beginnt als auf der rechten, und 
bespricht den ursächlichen Zusammenhang dieser Erscheinung mit Q- und S-zacke 
im EKG. 

Galli, Mailand, hat festgestellt, daß sowohl in der Norm, als auch in den patho- 
logischen Fällen die Verhältniszahlen der elektrischen Potentiale und die der Muskel- 
massen des rechten und linken Ventrikels übereinstimmen. Damit wäre klinisch die 


Möglichkeit gegeben, das Verhältnis des rechten und linken Ventrikels quantitativ zu 
bestimmen. 

Hammann, Nauheim, warnt auf Grund seiner Zusammenstellung an dem Kranken- 
material von Bad Nauheim vor einer Ueberschätzung der negativen T-zacke in diagnosti- 
scher und prognostischer Hinsicht. 

Aussprache: Herzog, Gießen; Lueg, Nauheim; Koch, Nauheim; Schellong, 
Heidelberg; Müller, München. 

Jürgensen, München-Kissingen, zeigt, daB Oedem und Diapedeseblutungen sich 
bei der Blutungsbereitschaft im Bereich der Schaltstücke der Kapillaren, ihrer venösen 
Schenkel, sowie der Netzvenen des angeschlossenen Subpapillarplexus ausbilden. Eine 
Ausnahme bildet die hämorrhagische Diathese nach Frostschaden, wo der arterielle 
Kapillarschenkel durchlässig ist. 

Nordmann und Lenz, Hannover, berichten über den Austritt von Flüssigkeit 
unter normalen und krankhaften Bedingungen, wie sie sich bei der Mikroskopie des 
Kreislaufes lebender Säugetiere bei Lumineszenz beobachten läßt. In der Norm und bei 
Hochdruck tritt die Flüssigkeit am arteriellen Schenkel der Kapillaren aus, bei niedrigem 
Blutdruck und lokaler Stromverlangsamung an dem venösen. 

Koller, Nauheim, hat eine Statistik der Kreislaufsterblichkeit in Europa vorge- 
nommen. Auffallend niedrig ist diese in den Küstengebieten von den Niederlanden bis 
Norwegen. 

Becher, Frankfurt a. M., hält das akzidentelle diastolische Herzgeräusch bei 
Jugendlichen mit flachem Thorax und extremer Exspiration für die Folge einer Ab- 
plattung des Lumens der Pulmonalklappe. 

Jörg, Bonn, glaubt, daß die Eklampsie nicht als eine echte Toxikose aufzufassen 
ist, sondern als eine Funktionsveränderung des Kreislaufes im Sinne einer übertriebenen 
Reaktion zu der Schwangerschaftsbefähigung, weil die direkte Welle des Pulses sich 
umgekehrt verhält, wie bei toxisch infektiösen Zuständen. 

Fischer, Tübingen, hat durch verschiedene Methoden festgestellt, daß bei den 
indifferenten Kohlensäurebädern die Gefäßwand tonisiert wird, indessen bei differenten 
Bädern der thermische Einfluß überwiegt. 

Häbler, Würzburg, schreibt der Niere vor allen Dingen die Regelung des onkoti- 
schen Druckes und der H-Ionenkonzentration des Blutes zu, während die Regelung 
des osmotischen Druckes die Aufgabe des Körperbindegewebes ist. Er schließt das aus 
der Untersuchung des Blutes der Nierenarterien bzw. Venen. 

Lveg und Quensel, Nauheim, haben in neuer Versuchsanordnung mit reinen 
sinusförmigen Wechselströmen die Messung der Polarisationskapazität nachgeprüft. Sie 
bestätigen die Schwankungen nach Jodpinselungen, fanden aber keine wesentliche 
Erhöhung der Hautkapazität bei Rötung der Haut. Sie hoffen nunmehr neue Standart- 
werte festlegen zu können, die einen direkten Vergleich mit dem Grundumsatz bei 
Normalen und Schilddrüsenkranken ermöglichen. 

Böhmig, Rostock, berichtet über einen bakteriellen Schocktod beim Kaninchen 
und vergleicht seine mikroskopischen Beobachtungen mit denen beim anaphylaktischen 
Schock von Mensch und Tier. 

Lethaus, Nauheim, stellte bei Herzfehlern keine verwertbaren Schwankungen 
im Verhalten der Erythrozytenzahl und des Hämoglobins fest. 

Schneyer, Nauheim, hat an künstlich gesetzten Herzklappenfehlern festgestellt, 
daß die Aorteninsuffizienz schon im kompensierten Zustand durch Senkung des mittleren 
Blutdruckes durch nervale Regulation die Funktionsstörung ausgleicht. Die übrigen 
Klappenfehler bedienen sich dieser Regulation erst nach eingetretener Dekompensation. 

Greppi, Catania, fand bei intravenöser Injektion von Euphyllin eine deutliche 
und rasche Senkung des Liquordruckes. 

Martinetti, Catania, fand, daß bei experimentellem Hochdruck nach Durch- 
schneidung der Blutdruckzügler und Injektion von Euphyllin der Druck relativ stärker 
absinkt, als bei Euphyllininjektionen unter normalen Verhältnissen. 

Koch, Nauheim, hat an Hunden und Katzen die pressorezeptorischen Nerven 
dauernd ausgeschaltet, danach hat er in Narkose keine Blutdrucksteigerung gegenüber 
einem narkotisierten Normaltier gefunden, und auch keine anatomischen Befunde er- 
heben können, die vergleichbar wären mit den Befunden am Kaninchen. Es tritt also 
kein permanenter Hochdruck ein nach Dauerausschaltung der Blutdruckzügler, sondern 
nur abnorme Steigerungen bei Erregungen und Bewegungen. 

Aussprache: Nordmann, Hannover; Niederhoff, Köln; Aschoff, Freiburg; Koch, 
Nauheim. Nordmann (Hannover). 


Verhandlungen der Deutschen orthopädischen Gesellschaft, 29. Kongreß vom 
8.—10. Okt. 1934 in Dortmund; Beilageheft d. Z. orthop. Chir. 62, 1935, Herausgeber: 
Prof. Dr. G. Hohmann, Frankfurt a. M. Stuttgart, Ferd. Enke, 1935. Mit 193 Ab- 
bildungen und 11 Tabellen. 
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Der vorliegende Band bringt die Verhandlungen der Deutschen orthopädischen 
Gesellschaft auf dem letzten Orthopädenkongreß in Dortmund (8.—10. Oktober 1934). 

Entsprechend der Einteilung des Kongresses in einen „Tag der Forschung", „Tag 
der Klinik‘ und ‚Tag der Technik und Praxis‘ berichtet auch der Verhandlungsband 
in dieser Folge über die einzelnen Vorträge. Jeder Teil ist mit einem größeren Referat 
eingeleitet. 

Als größere Referate sind hervorzuheben: 

Prof. Lehmann-Dortmund: Ueberblick über neuere Forschungen auf dem Gebiete 
der Nerven- und Muskel-Physiologie; Boeke-Utrecht: Das anatomische Substrat der 
Verbindung zwischen Nerv und Muskel; Mau-Hamburg: Die Wissenschaft vom kongeni- 
talen Klumpfuß; Lindemann-Kiel: Die Behandlung des kindlichen Klumpfußes 
späterer Jahre und des Rezidivs; Kreuz-Berlin: Behandlung der Klumpfüße der 
Adoleszenten und Erwachsenen; Hallermann-Gelsenkirchen: Die Beziehungen der 
Werkstoffmechanik und Werkstoffforschung zur allgemeinen Knochenmechanik. 


Von größeren Vorträgen müssen genannt werden: 

Pauwels-Achen: Zu den Grundlagen des Heilungsvorganges bei Schenkelhals- 
brüchen; Walter-Münster: Ueber Ursache der Spontan-Pseudarthrose, Osteochondritis 
und verwandter Prozesse und ihre Beziehung zur Entstehung selbständiger Knochenkerne; 
Thomsen-Frankfurt: Ueber Muskelmechanik; Imre Kopits-Budapest: Pathologische 
Mechanik der Hand; Hackenbroch-Köln: Erfahrungen mit der operativen Behandlung 
der Spina bifida occulta. 

Ueber Knochen- und Gelenktuberkulose berichten Vorträge von Meyer-Burg- 
dorff-Rostock (Ueber Gelenkmobilisation bei der Tuberkulose), von Pitzen-Gießen 
(Erfolge mit der Elektrokoagulation bei Knochen- und Gelenktuberkulose). Wilhelm- 
Freiburg (Behandlung der Knochen- und Gelenktuberkulose vom Blutwege aus) und 
Stalmann-Hannover (Erfahrungen mit der konservativen Behandlung der Spondylitis). 

Eine Darstellung der Spätresultate der kongenitalen Hüftluxation gibt der Vortrag 
von Gaugele-Zwickau (Ueber Spätresultate unblutig eingerenkter Hüften), während 
die Vorträge von Wiemers-Kóln und Koch-Süchteln über ,,Pfannendachplastik'' 
berichten und O. Mayr-München ‚Neuere Beobachtungen über die Entstehung der 
Kopfdeformierung bei der angeborenen Hüftverrenkung‘ mitteilt. 

Von kleineren klinischen Mitteilungen seien erwähnt, die Vorträge von Kruken- 
berg-Wernigerode: Ueber den angeborenen Plattfuß; Deutschländer-Hamburg: 
Ueber die angeborene Sprungbeinverlagerung; Schrader-Kassel: Ueber experimentelle 
Untersuchungen zur Spondylosis deformans; Meyer-Burgdorff-Rostock: Ueber die 
Veränderungen der Bandscheiben beim Wirbelgleiten; Gardemin-Berlin: Coxa vara 
adolescentium und innere Sekretion; Wunderlich-Leipzig: Die Auswirkungen der 
orthopädischen Gymnastik auf die Elastizität der Gewebe; Walter-Münster: Unblutige 
Aufrichtung des Schenkelkopfes bei Coxa vara adolescentium; Lindemann-Kiel: 
Juvenile Skoliose; Groos-Dortmund: Die Lawrence-Biedische Krankheit; Gutschank- 
Dortmund: Arachnodaktylie; Schulze-Dortmund: Rôntgenbilder einer nicht-puer- 
peralen Osteomalazie. 

Von technischen Vortragen miissen neben dem Referat von Hallermann-Gelsen- 
kirchen (Ueber die Beziehungen der Werkstoffmechanik und Werkstoffforschung zur 
allgemeinen Knochenmechanik) hervorgehoben werden der Vortrag von Schrader- 
Kassel: Die Theorie im Aufbau der verschiedenen Apparate des Rumpfes und Vortrage 
von Hallermann-Gelsenkirchen: Die Stabilität der in der Orthopädie verwandten 
Stahle, von Thomsen-Frankfurt: Ueber orthopädische Schuhe, von Walter-Münster: 
Prothesenträger mit Lammers-Knie, von zur Verth-Hamburg: Das zweckmäßige 
Pirogoff-Kunstglied und von Bragard-München: Ein Entmüdungsapparat. 

Der Verhandlungsband gibt mit zahlreichen Abbildungen in übersichtlicher Weise 
neben diesen Vorträgen auch die Diskussionsbemerkungen wieder, die vor allem zu den 
Referaten über den kongenitalen Klumpfuß einen größeren Raum einnehmen und hier 


besonders die Frage der Therapie aufrollen. Brandes (Dortmund). 
Inhalt 
Originalmitteilungen. tionen in den Milzlymphknôtchen, 
Scinel$Zikowa, Zur Frage der Gewebe- Died: 
reaktion bei der Nierenlipomatose (mit Referate. 
3 Abb.), p. 49. Foltz, Ueber die Tuberkulose des Gang- 
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Deutsche Pathologische Gesellschaft 


In der Geschäftssitzung der Dtsch. Path. Ges. zu Gießen am 29, März 1935 ist 
der Jahresbeitrag fiir 1935 auf 10 Reichsmark festgesetzt worden; der Mitglieds- 
beitrag ist einzuzahlen auf das Postscheckkonto Hamburg Nr. 32720 des Herrn Prof. 
Walter Fischer in Rostock, Path. Institut der Universitat, StrempelstraBe. | 

Die Verhandlungen der 28. Tagung in GieBen sind im Druck; sie kônnen 
nur jenen Mitgliedern übermittelt werden, welche ihrer Beitragspflicht für 1935 nach- 
gekommen sind. 

Die nächstjährige Tagung findet voraussichtlich in Breslau statt; es soll über die 
Frage der „Hirnblutung‘ als Hauptgegenstand verhandelt werden. Der Zeitpunkt 
der Tagung wird im Herbst bekanntgegeben. | 

Der Vorsitzende: 
B. Fischer-Wasels. 


Originalmitteilungen 


Nachdruck verboten 


Bericht über die 28. Tagung der Deutschen Pathologischen 
Gesellschaft in Gießen vom 27. bis 30. März 1935!) 


Nach Selbstberichten zusammengestellt 
von Privatdozent Dr. Werner Schopper, Gießen 


Die Deutsche Pathologische Gesellschaft tagte unter dem Vorsitz von Herrn 
Dietrich-Tübingen vom 27.—30. März 1935 in Gießen. Als Referatthema war vor- 
gesehen: „Wachstum und Differenzierung‘. Herr Dietrich-Tübingen begrüßte die 
Gesellschaft und eröffnete die Sitzung, die im neuerbauten Physiologischen Institut der 
Universität Gießen stattfand, mit einer Rede über die Beziehungen zwischen patho- 
logischer Anatomie und ärztlichem Handeln, unter Hinweis auf das schon von 
Virchow vorgezeichnete Aerzteideal. Herr Herzog-Gießen gab nach einer herz- 
lichen Begrüßung der Gäste einen Rückblick auf die Geschichte der pathologischen 
Anatomie und ihrer Vertreter in Gießen. Im Namen der Universität und der Medi- 
zinischen Fakultät sprach der Dekan, Herr A. W. Fischer. Der stellvertretende 
Reichsärzteführer Herr Wirtz-München ergriff unter besonderer Berücksichtigung 
des Fachgebietes das Wort zu verschiedenen Fragen, die die Wissenschaft gegenwärtig 
bewegen. 


In der am 29. März stattfindenden Geschäftssitzung wurde zum neuen Vorsitzenden 
Herr Fischer-Wasels-Frankfurt a. M. gewählt und als Tagungsort Dresden oder 
Breslau in Aussicht genommen. Ein bestimmter Zeitpunkt wurde noch nicht vereinbart. 
Für das Referatthema wurden verschiedene Anregungen gegeben, aber die Wahl des 
Themas wurde dem Vorsitzenden überlassen. 


1) Referate und Vorträge erscheinen ausführlich in den Verhandlungen der Deut- 
schen Pathologischen Gesellschaft (Verlag Gustav Fischer, Jena). 
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Referate 


I. Herr Bautzmann-Kiel: Die Bedingungen der embryonalen Gel- 
staltung. 

Nach einer kurzen einleitenden Erläuterung über die Ziele entwicklungsphysio- 
logischer Forschung und über ihre Stellung innerhalb der Biologie, berichtete Referent, 
unter Beschränkung seines Themas auf die Primitiventwicklung und unter hauptsäch- 
licher Bezugnahme auf Experimente am Amphibienkeim, über die Resultate, welche 
die Faktorenanalyse zur Gestaltungs- und Determinationsfrage bisher an den Tag ge- 
bracht hat. Dabei wurde vor allem derjenigen Faktoren gedacht, die im sich entwickeln- 
den System selbst liegen (endogene Faktoren) Um ihre Bedeutung für die embryonalen 
Gestaltungsvorgánge demonstrieren zu können, wurde zunächst der Gestaltwandel 
bei der Amphibienprimitiventwicklung geschildert, wie er sich heute, auf Grund des 
methodischen Vorgehens mit Hilfe der Technik der vitalen Farbmarkierung nach Vogt 
darstellt. Diese zunáchst der Deskription des Gestaltungsablaufs dienende Technik 
lokalisierter Fárbung vermag darüber hinaus aber auch Aufschlüsse zu geben über be- 
sondere Fragen kausalanalytischer Natur. So ließ sich feststellen, daß die Primitiv- 
entwicklungsgestaltungen nicht primàr durch Zellteilungsrichtung, Wachstum, Wachs- 
tumsdruck und dergleichen bedingt sind, sondern autonome, von einem übergeordneten 
Prinzip geleitete, aber vom Wachstum unabhängige Formungsvorgänge sind, die zu- 
nachst nur unter Umlagerung, Massenverschiebungen und Modellierungen, 
nicht aber unter Massenzunahme vor sich gehen und in einem ganzheitlichen Rahmen 
ablaufen. Bezüglich des Determinationsproblems ergab sich unter anderem, daB die 
Furchung mehr eine technische Vorarbeit leistet, nicht aber eine determinative 
Bedeutung für die Einzelschicksale der Keimteile besitzt. Die Richtungsorgani- 
sation beispielsweise, die im Keim ein ,,dorsal'" und ,,ventral", „vorn“ und ,,hinten‘‘ 
schafft, ist nicht furchungsbedingt; doch kann andererseits z. B. die erste Furche se- 
kundär an die Medianebene des Richtungsplans geknüpft sein, ohne ihn zu bedingen. 
Die Vitalmarkierungsmethode Vogts ergab in kausalanalytischer Beziehung ferner, 
daB die Gestaltung in der Primitiventwicklung, nebeneinander, je nach der Art des 
methodischen Vorgehens Züge sowohl pràformativer als auch epigenetischer Art 
erkennen läßt. Heute ist die Frage, ob epigenetische Prozesse die praformativen Zu- 
stande etwa erst schaffen, noch ungeklart. Vorerst kann also keine dieser Entwicklungs- 
ansichten das Primat beanspruchen. 


Als gestaltungsbedingende Prozesse, deren Wesen im zweiten Hauptteil des Re- 
ferates in den Vordergrund der Betrachtung gerückt wurden, spielen nach den Forschungs- 
ergebnissen Spemanns und seiner Schüler bzw. Mitarbeiter epigenetische Vorgange 
eine entscheidende Rolle. Sie aufzuzeigen wurden die Induktionsversuche zur Analyse 
des organisatorischen Geschehens einer genaueren Betrachtung unterzogen. Ausgehend 
von einer Schilderung des Weges, der gedanklich und praktisch zur Entdeckung organi- 
satorisch tätiger „Zentren“ im frühen Wirbeltierkeim geführt hat, wurden dann die 
weiteren Wege nachgezeichnet, die zur Auffindung der Mittel führten, mit Hilfe derer 
diese Bezirke „induzieren‘. Die organisatorisch tätigen Zentren tragen ,,Induktions- 
felder' mit sich, die bei Verpflanzung eines Organisatorstücks in einen anderen Wirt 
dort neue Embryonalanlagen induzieren, deren Gliederung auf der regionsbestimmen- 
den Wirkung dieser Felder beruhen muß. Andererseits aber kann der Wirt von sich 
aus auch Organanlagen mit ganzheitlichen Zügen unter der Wirkung von implantierten 
Organisatoren hervorgehen lassen, wenn die implantierten Organisatoren (Indnktoren) 
vorher abgetótet worden waren (Bautzmann, Holtfreter, Spemann u. Weh- 
meier, O. Mangold 1932). Die im Normalkeim ablaufenden organisatorischen Ge- 
staltungen dürften durch solche, einerseits von der Vitalstruktur des Induktors (Feld), 
andererseits aber auch von rein chemischen Wirkungskomponenten bedingt sein. Die 
abgetóteten Organisatoren induzieren dagegen nur chemisch stofflich und nicht 
durch die Dynamik ihrer Vitalstruktur. Es ergab sich, daß solche induzierenden Stoffe 
weit in der organischen Natur verteilt sind; sie sind nachzuweisen in sehr vielen Organen 
fast aller Wirbellosen- und Wirbeltierstamme. Die Stoffe kónnen, da sie weitgehend 
thermostabil sind, nicht enzymatischer oder fermentativer Natur sein; sie sind auch 
nicht tierspezifisch; anscheinend fehlen sie in pflanzlichen Geweben. Im Referat wurden 
nähere Angaben über die zahlreichen Versuche vieler Autoren zu diesem Stoffproblem 
gemacht und zum SchluB die noch offenen Fragen berührt, deren Lósung die zukünftige 
Forschungsarbeit des Entwicklungsphysiologen anstrebt. Der Referent ist sich wohl 
bewuBt, in diesem kurzen Auszug nur Andeutungen über die Sachlage des Gestaltungs- 
problems geben zu kónnen und bittet daher, zum GieBener Vortrag zu greifen, der bei 
der groBen Fülle der neuentdeckten Tatsachen, selbst nur ein Hinweis auf die auch für 
den Pathologen wichtige Originalliteratur sein móchte. 
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Diskussion: 


Benecke halt neben den chemischen Energien, welche das Wachstum beeinflussen, 
die physikalischen, unter ihnen die mechanische, für gleich wichtig. Das Bindegewebe 
ist ein deutliches Produkt mikromechanischer Angriffe (Zerrungen), es reagiert teils 
durch Fibrillenbildung, teils durch die sekundäre Entwicklung niederer Zellprodukte, 
welche noch die Wasserentziehung mit sich bringen. Die unvermeidliche Wellenbewegung 
(WasserstoD) aller Wasserteile im Organismus ist das wesentliche mechanische Erregungs- 
moment; sie zeigt sich bei Zysten, elephantiastischen Oedemen, Tumoren (Gliom) usw. — 
Westenhófer hat auf Grund vergleichender morphologischer Untersuchungen über 
den Menschen 1926 die These aufgestellt: Praexistenz der Anlagen, Epigenese und Evo- 
lution der Eigenschaften. Diese These ist 1932 durch die Untersuchungen Holtfreters 
und amerikanischer Forscher dadurch bestatigt worden, daD sie in ihren Experimenten 
am Amphibienkeim zeigten, daB nicht die Induktoren oder Organisatoren, sondern das 
Reaktionsmaterial, d. b. der Keim selbst, die ausschlaggebende Rolle spielt. Eine Neu- 
entstehung der Anlagen halt W. für unwahrscbeinlich. — M. B. Schmidt wirft die Frage 
auf, inwieweit chemische Produkte, sowohl Sekrete als Hormone, und intermediäre Stoff- 
wechselprodukte EinfluB auf die harmonische Entwicklung der Organe im Embryo 
haben. Er erwáhnt Beobachtungen über das Auftreten des dem Fettstoffwechsel dienen- 
den Fermentes, vor welchem der Embryo durch Einschwemmung von emulgiertem 
Fett aus der Plazenta versorgt wird. 


II. Herr B. Fischer-Wasels, Frankfurt a. M.: Die Bedingungen der regene- 
rativen und atypischen Zellwucherung. 


Zunáchst werden die Grundgesetze der Regeneration für die gesamte Biologie 
kurz dargelegt, sowie das Grundgesetz der Spezifitat der Gewebe und die Differenzierungs- 
fahigkeiten der Zellen des ausdifferenzierten Organismus erórtert. 


Die Bedingungen des regenerativen Wachstums für die menschliche 
Pathologie sind ungeheur komplex. Wir haben vor allem zu scheiden zwischen den 
äußeren und den inneren Bedingungen dieses Wachstums. Von ausschlaggebender 
Bedeutung sind hier die inneren Faktoren, insbesondere der EinfluB der Art, Rasse 
und Erblichkeit; sie bestimmen im wesentlichen die Regenerationsfähigkeiten. Als 
weiterer innerer Faktor wird der Einfluß des Gesamtorganismus auf die regenerative 
Gewebswucherung in den Vordergrund gestellt. Dieser Einfluß geht vor allem über 
das Nervensystem und über die Hormonbildungen. 


Von wichtigem, aber wesentlich geringerem Einfluß auf das regenerative Wachs- 
tum sind die äußeren Faktoren. Hier spielen die Art der Verletzung, Temperatur- 
einflüsse, Lichteinflüsse, Ernährungsfaktoren eine Rolle, und auch durch äußere Fak- 
toren kann der bestimmende Einfluß des Gesamtorganismus auf den Regenerations- 
prozeß geändert werden. Die meisten als spezifische Wuchsstoffe, als Katalysatoren 
des Wachstums aufgefaßten Substanzen wirken im Sinne von Ernährungsfaktoren. 
Da für jedes Wachstum der Stoffwechsel des Gewebes von größter Bedeutung ist, so 
können alle Stoffe und insbesondere Ernährungsstoffe, die in diesen Stoffwechsel ein- 
greifen, von Einfluß sein. 

Der Stoffwechsel des regenerativen und atypischen, insbesondere 
malignen Wachstums ist vor allem dadurch gekennzeichnet, daß stärkere Gärungs- 
vorgänge auftreten. Für das atypische Wachstum ist vor allem von Bedeutung, daß diese 
Gärungsvorgänge auch bei reichlich dargebotenem Sauerstoff nicht auf die Norm zurück- 
gebremst werden, und nach den bisherigen Untersuchungen ist das Charakteristische 
der Stoffwechselstörung der Geschwulstzelle die Schädigung der Atmungsfähigkeit der 
Zelle. Diese Schädigung der Atmungsfähigkeit der Zelle kommt nicht nur im Zucker- 
stoffwechsel, sondern auch in anderen Stoffwechselvorgängen deutlich zum Ausdruck. 
Die Energiegewinnung der Geschwulstzelle erfolgt zu einem sehr großen Teil durch 
Glykolyse, die Energiegewinnung durch Oxydationsvorgänge tritt gegenüber der Norm 
stark zurück. 

Weiter sind von größter Bedeutung die Stoffwechselvorgänge im Zellkern. Hier 
ist insbesondere die Bedeutung der basischen Aminosäuren, die Aktivierung der Arginase 
und Phosphatase nachgewiesen als ein wesentliches Kennzeichen des Geschwulstwachs- 
tums 


Auch bei dem Auftreten atypischen, insbesondere malignen Wachstums 
ist die Bedeutung der erblichen Anlage, der genischen Konstitution heute einwandfrei, 
insbesondere durch ausgedehnte Tierzuchten erwiesen. 

Diese erbliche Anlage kann jedoch in sehr verschiedener Weise auf die Entstehung 
der Geschwulstzelle einwirken. Nachdem experimentell gezeigt werden konnte, daß bei 
den künstlich erzeugten bösartigen Tiergeschwülsten zu dem lokalen Faktor der Re- 
generationswucherung, der angeborenen Anlage oder der übertragenen Embryonal- 


6* 


— 84 — 


zelle stets eine ganz besondere Allgemeindisposition des Organismus hinzutreten muß, 
erklären sich auch zahlreiche Erscheinungen in den Vererbungsgesetzen der Geschwulst- 
bildung als komplexe Vorgänge, insbesondere der lokalen Veranlagung oder der Allgemein- 
disposition. Heute ist erwiesen, daß durch eine Reihe von atmungsschädigenden Giften 
(Teer, Indol, Arsen) diese Allgemeindisposition künstlich erzeugt werden kann, und so 
gelang es nach experimentell erzeugter Allgemeindisposition durch künstlich gesetzte 
Regenerationsreize, bösartige Tumoren verschiedener Art zu erzeugen. 

Die Erklärung dieser experimentell erzeugten Allgemeindisposition haben einige 
Forscher in der Summation von Reizen, andere in der Schädigung der Abwehrfähig- 
keiten des Gesamtorganismus oder des vegetativen Nervensystems gesehen. Wir glauben, 
daß die Erklärung der allgemeinen Stoffwechselumstellung durch Atmungsschädigung 
und Gärungsförderung, durch auftretende Alkalose und Cholesterinämie der Wirklich- 
keit am nächsten kommt. 

Außer den schon bei den Bedingungen des regenerativen Wachstums erörterten 
spezifischen Wuchsstoffen sind nun in neuester Zeit eine Reihe von Arbeiten erschienen, 
die ein spezifisches Ens malignitatis annehmen. Von dem seit 25 Jahren bekannten 
Rous-Sarkom steht fest, daß es zellfrei durch Teilchen, die von den Zellen abgetrennt 
werden können, übertragen werden kann, und viele Forscher betrachten das Agens 
als Ferment oder Virusenzym, das von der Körperzelle selbst wieder erzeugt werden kann. 
Im vorigen Jahre hat Klein mitgeteilt, daß auch bei Säugetiertumoren die zellfreie 
Uebertragung des Tumors in einem sehr hohen Prozentsatz der Versuche gelingt. Nach 
diesem Autor soll es die Regel sein, daß bei Tumortransplantationen zunächst alle Tu- 
morzellen zugrunde gehen und dann aus den Zellen des Wirtes die Geschwulst von 
neuem entsteht. Da die angewandte Methodik dieser Arbeiten bisher nicht mitgeteilt 
wurde, ist eine Stellungnahme zu diesen Behauptungen nicht móglich, — sie wider- 
sprechen jedenfalls zahlreichen Tatsachen, die bisher als vóllig sichergestellt galten. 

Dagegen hat der Entdecker des durch Filtrate übertragbaren Hühnersarkoms 
Peyton Rous mit seinem Mitarbeiter Beard vor wenigen Wochen sehr interessante 
und wichtige Entdeckungen über das Papillom des wilden Kaninchens (zuerst beobachtet 
von Shope) unter genauester Angabe seiner Methodik mitgeteilt, die die gréBte Be- 
achtung verdienen. Dieser Tumor des Kaninchens ist durch zellfreie Filtrate sicher zu 
übertragen, aber das Ens malignitatis ist hier absolut an die Platten-Epithelzelle ge- 
bunden und infiziert niemals andere Zellen. Der Tumor kann durch Scharlachrotólinjek- 
tion, aber auch spontan zum infiltrierenden Karzinom werden, kann auch in die inneren 
Organe mit Erfolg übertragen werden. Die SchluBfolgerungen für die allgemeine Ge- 
schwulstlehre werden von den Autoren mit gróDter Vorsicht und kritisch einwandfrei 
gezogen. 

Schritt für Schritt kommt in das Dunkel der Geschwulstentstehung immer mehr 
Licht, und wir dürfen hoffen, daB diese erreichten Fortschritte erst der Anfang weiterer 
grundlegender Entdeckungen sind. 


Diskussion: Teutschlander halt das Versagen der Abwehr des Organismus 
mit der (intrazellulàren) Entstehung des ,,Ens malignitatis'" (Teutschländer) für das 
wichtigste endogene Moment. Zum Beweis werden zahlreiche, zum Teil auch morpho- 
logisch zum Ausdruck kommende Tatsachen angeführt. Besonders deutlich geht dies 
aus T.s Spontanbeobachtungen und experimenteller Erzeugung eines (fakultativen) 
,Antagonismus'" zwischen (Fütterungs-)Tuberkulose und Roussarkom hervor. Das 
Versagen der Abwehr unterscheidet (mit dem Ens m.) die bósartige Geschwulst wesent- 
lich von den gutartigen Blastomen, bei welchen mehr die hormonalen und anderen Stoff- 
wechselstórungen — der isogenen Regeneration gegenüber — im Vordergrund stehen. 
Auf Grund seiner experimentellen Beobachtungen erklart T. die widersprechenden Er- 
folge mit Organextrakttherapien mit der Unmöglichkeit der Erkennung der Reaktions- 
lage des Organismus und der dieser entsprechenden Dosierungsmóglichkeit, so daB der 
Erfolg von Zufälligkeiten abhängt. — Naegeli weist auf die Parallele der Tumoren 
mit Mutationen hin: Sprung (groB oder klein), Plótzlichkeit, Irreversibilitat, experimen- 
telle Häufigkeitszunahme durch Realisationsfaktoren, schließlich Vererbung. Es müßte 
Vererbung erworbener Eigenschaften angenommen werden, wenn man Mutation ab- 
lehnte, was aber (Kuhn) in keinem Fall erwiesen ist. — Müller (Mainz) weist auf zahl- 
reiche Arbeiten über die Ablehnung des Spezifitätsgesetzes für die Gewebsneubildung 
hin und fragt Ref., ob er den Satz ,,Omnis cellula e cellula eiusdem generis“ für die Re- 
generation, insbesondere die Regeneration epithelialer Organe und für die Metastasenbildung 
in vollem Umfang aufrecht erhält. — Schopper erwähnt zu den Fragen der Gewebe- 
züchtung, daß sich die Versuche von A. Fischer, Sarkomgewebe in der Kultur künstlich 
durch Einwirkung von Arsen oder Teer zu erzeugen, bisher weder von dem Autor noch 
von anderen Gewebezüchtern wiederholen ließen. — Westenhöfer sagt, daß die Krebs- 
zelle nichts Neues erworben hat (keine Mutation), sondern daß alte latente Eigenschaften 
wieder erscheinen, die unter den mannigfaltigsten 4uBeren und inneren Umweltsbeding- 
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ungen auftreten. W. bezeichnet das als latenten Progonismus. — Rößle ist der An- 
sicht, daß die Virusforschung, insbesondere die Untersuchung von G. Klein-Ludwigs- 
hafen, einen Wendepunkt in der Krebsforschung bedeuten. Die Wirksamkeit eines tumor- 
erzeugenden Agens kann so an das Zellinnere, vielleicht selbst an den Zellkern gebunden 
sein, daß eine Infektion von Zelle zu Zelle nicht weitergeht. Daher widerspricht die An- 
nahme eines solchen Agens nicht der Tatsache, daß der Tumor aus sich heraus wächst, 
wie es die menschlichen Gewächse auch in den Metastasen tun. Was die Frage der erb- 
lichen Disposition anbelangt, so müssen wir mit ihrer Betonung so lange zurückhalten, 
bis unsere Kenntnisse darüber mehr gefestigt sind; auffallige Einzelbeispiele besagen 
nichts über ihr Wesen. Vorläufig scheint die erworbene Disposition von größerer Be- 
deutung. — Nach Haagen bestehen zwischen dem Agens des Hühnersarkoms und 
zahlreichen Virusarten kulturelle Beziehungen. Die bisher erforschten Virusarten er- 
zeugen zum Teil typische Zellveranderungen, zum Teil Kernveränderungen, wie man 
sie bei den echten Tumoren noch nie gesehen hat. Einige Virusarten sind bereits mikro- 
skopisch und farberisch darstellbar, so die Erreger der Variolavakzine, der Papageien- 
krankheit u. a. m. Die Erreger der Variolavakzine, die sogenannten Paschenschen 
Elementarkórperchen, dringen offenbar nicht in die Zellkerne ein, sondern erreichen 
nur das Ektoplasma, in dem sie sich auch vermehren. Viele Virusarten führen zur Pro- 
liferation, Destruktion oder auch gleichzeitig zu beiden Veränderungen. — Fischer- 
Wasels (SchluBwort). Ref. (zu Müller) halt durchaus am Spezifitátsgesetz der Gewebe 
fest, das allerdings richtig angewandt werden muß. In der Diskussion hat Herr Rößle 
selbst den Grund dafür angegeben, daß die Vererbungsgesetze, die auf die Entstehung 
von Geschwulstbildungen Einfluß haben, in der menschlichen Pathologie so ungeheuer 
schwierig oder gar nicht aufzudecken sind. Es ist die Panmyxie beim Menschen, die 
zunächst noch die klare Aufdeckung der Gesetzmäßigkeiten verhindert. Diese ergeben 
sich aber mit voller Sicherheit aus den Tierzüchtungen von Maud Slye, Little, 
Schabad, Leo Loeb und in neuerer Zeit auch in Deutschland von Króning. 


Vorträge 


1. Herr K. Bauer: Wachstum und Differenzierung in der Ontogenese 
unter physiologischen und pathologischen Bedingungen. 


Kurzer Ueberblick über die Ontogenese, mit besonderer Berücksichtigung derjenigen 
im Laufe der morphogenetischen Differenzierung sich herausbildenden Strukturen, 
welche sich dem Schema der strengen Zellenlehre nicht einordnen lassen, Erörterung der 
Rabl-Heldschen Lehre von der Zellpolarität (siehe C. Rabl, Verh. d. Anat. Ges. 
Berlin 1889. H. Held, Die Entwicklung des Nervengewebes der Wirbeltiere, Leipzig 
1909). Darstellung der Heldschen Enzytiumlehre (H. Held, Fortschr. d. naturwiss. 
Forschg, N. F., 1929, H. 8; derselbe in: Mschr. f. Psychiatr. u. Neurol. 1927). 

Bericht über eigene Versuche. Nach experimenteller Einwirkung auf embryonales 
Gewebe in situ (Benzol, Anilin, Teer, Aluminiumpulver) kommt es zu Hypoplasien und 
Aplasien des epithelialen Bindegewebes und zu einer sekundär sich daran anschließenden 
Wachstumshemmung des Mesenchyms, der Nerven und anderer Organanlagen. Die 
Blutzell-GefaBanlagen wachsen ungehemmt oder in gesteigertem Maße weiter. In 
späteren Stadien treten massenhaft kernhaltige Blutelemente aus den stark erweiterten 
Gefäßen aus und wandern infiltrierend in die Organanlagen hinein. Hinweis auf die 
Befunde von W. His, Becher u. a. an abortiven menschlichen Embryonen (K. Bauer, 
Virchows Arch. 294, 1935). 


2. Herr L. Burkhardt: Umbau embryonaler Gefäßanlagen im Explantat. 


Das Gefäßnetz vom Schädelmesenchym 6—9tägiger Embryonen (Hühnchen) 
erfährt nach der Explantation einen sehr schnellen Umbau, der in Auflösung endet. 
Die Endothelzellen sind dabei aktiv beteiligt. Sie werden vielfach zu zytophagischen 
Wanderzellen, die schnell die roten Blutzellen in sich aufnehmen und abbauen. Zunächst 
nach der Auspflanzung entstehen verschiedengestaltige Endothelschläuche, in dem sich 
dünne, blutarme GefäBstrecken auflösen. Die Endothelzellen gehen hier zum Teil in 
ruhende Mesenchymzellformen über. Die übrigbleibenden Gefäßreste lösen sich früher 
oder später in Phagozyten auf. Kleine Endothelkugeln können sich ganz in Phagozyten- 
formen umwandeln. So ergibt sich — in Uebereinstimmung mit anderen Arbeiten — 
eine große Beweglichkeit der Gestaltung und Funktion der embryonalen Gefäßwand- 
zellen. Mancher Befund beim normalen und krankhaften Umbau des embryonalen Ge- 
faBapparates kann in diesem Sinne gedeutet werden. Die Ausführungen werden durch 
Serienaufnahmen an lebenden Kulturen und durch Photogramme nach Schnittpräparaten 
ergänzt. 


3. Herr F. Orsos-Debreczin (Ungarn): Zur Struktur und Pathologie des 
Zentroplasmas (Sphäre). 
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Orsos beschreibt zuerst die einfache Atrophie und Hypertrophie des Zentro- 
plasmas bei verschiedenen aktiven und passiven Vorgängen, dann sowohl bei entzünd- 
lichen wie neoplastischen Prozessen Falle von einem Lininmangel (Oligolinosis) und 
Lininreichtum (Hyperlinosis) als pathologische Zustande des Zentro- und Zytoplasmas. 
Die Auswirkung dieser Gegebenheiten zeigt sich besonders bei der Kernteilung. Bei 
Oligolinose entstehen bei mehrpoliger Teilung meist ungleichwertige, bei Hyperlinose 
dagegen gleichwertige Tochterkerne. — In einem hyperlinotischen Epithelkrebs fand 
Orsos ungewöhnlich regelmäßige oktaedrische und ikosaedrische Teilungen. Diese 
mehrpoligen Mitosen haben mit Kristallformen nichts zu tun, ihre Pole entsprechen den 
Ecken der regelmäßigen geometrischen Polyedern, und ihre Entstehung wird durch die 
sich regelmäßig ausgleichende Polarstellung der überzähligen Zentrosomen an der Peri- 
pherie des Kernteilungsraumes bedingt. 

Bei Oligolinose erscheint das Liningerüst in Form eines feinsten Kanälchensystems, 
in dessen Lichtung man bei stärkster Vergrößerung das zarte, lückenhafte Liningerüst . 
entdecken kann. In Langhansschen Riesenzellen fand Orsos in einigen Fällen auch 
Riesensphären und besonders dicke Strahlen. Letztere liegen in Kanälchen des Sphäro- 
bzw. Zytoplasmas; an der Peripherie der Sphäre verjüngen sie sich und gehen in Form 
viel feinerer Fädchen in das Liningerüst des Zytoplasmas über. Bei entsprechenden 
Färbungen (z. B. Mallory) gibt der Inhaltsstoff der bis zu 1 u dicken Strahlen die der 
kontraktilen Substanz ähnliche Reaktion (bei Mallory rot). Auch auf zylindrische 
und spiralförmige Kontraktion, ferner Torsion und noch freiere Bewegung hindeutende 
Lagerungszustände sind an den Strahlen zu beobachten. Sehr häufig tritt in diesen 
Riesensphären Verflüssigung und auch disperse oder kristallinische Verkalkung ein. 
Die außergewöhnlich grobe Ausbildung des Zentroplasmas ermöglichte in letzteren 
Fällen die Auflösung von im allgemeinen fast invisiblen Strukturen. 


In der Diskussion weist Froboese auf die Aehnlichkeit der von Herrn Orsos 
als verkalkte Zentrosphären gezeigten Gebilde mit den gebogenen röhrenförmigen 
Hämatoxylin-positiven ,,Einschlüssen'' in den Riesenzellen bei Esthioméne und Lympho- 
granuloma inguinale hin. — Nach Putschar werden geschichtete Kalkkörperchen in 
einzelnen Fällen von Lymphdrüsentuberkulose sehr gehäuft, fast in jeder Langhansschen 
Riesenzelle, gesehen. Ob sie mit der Zentrosphäre zusammenhängen, vermag P. nicht 
zu entscheiden. — Ostertag wendet sich gegen die Identifizierung von Schlacken- 
produkten nur auf Grund färberischer und nicht histochemischer und optischer Unter- 
suchungsmethoden. Besonders ist die Metachromasie richtig zu bewerten. Wie von 
ihm nachgewiesen wurde, handelt es sich dabei um Schlackenprodukte, die zunächst 
kolloidähnlich ausgefällt werden und mannigfache Umwandlungen im Laufe der Zeit 
erfahren. Gerade die Ausfällungsprodukte sind außerordentlich kompliziert und die 
Farbreaktionen können sehr wechselnd sein. 


4. Herr Schairer-Tübingen: Die Kernverhältnisse typischer und atypi- 
scher Geschwilste. 


Es wird an Hand von Variationskurven der Kerngröße gezeigt, daß sich rhythmi- 
sches Wachstum (Jakobj) in normalen Organen, Adenomen und Karzinomen findet. 
In gut- und bösartigen Geschwülsten treten oft die gleichen Kerngrößen auf wie im 
Ausgangsorgan. Häufig findet sich, besonders in bösartigen Geschwülsten, eine Ver- 
größerung des Regelkernvolumens, die teils durch Verdoppelung im Sinne des rhythmi- 
schen Wachstums, teils durch einfache Rechtsverschiebung zustande kommt. Diese 
Vergrößerung ist eine sekundäre und inkonstante Eigenschaft der Karzinome. 

Böhmig bemerkt, daß Herr Ehrich zu gegenteiligen Ergebnissen kam. 


5. Herr Böhmig-Rostock: Wachstum und Differenzierung papillärer 
Karzinome. 


Schnittserien und serienmäßige Zeichnung von 10 papillären Drüsenkarzinomen 
des Magens, Darmes und Uterus sowie die Anfertigung von zwei Wachsplattenmodellen 
ergeben, daß solche Krebse Teilung einfacher und Bildung zusammengesetzter Drüsen- 
einheiten aufweisen, wie sie Heidenhain bei der Entwicklung normaler Speicheldrüsen 
beschrieben hat: Adenomeren mit transversaler Streckung, mit Einfurchung bis zur 
Dichotomie und Dimeren-Form, Polymerenbildung. Messungen ließen eine erstaunliche 
Regelmäßigkeit des Abstandes der Drüsenverzweigungen feststellen, an einem einzigen 
Drüsenhauptgang z. B. mit 101 Drüsenabgängen 2. Ordnung 83mal einen regelmäßigen 
Abstand von 2 oder 3 mm. Außer dieser Regelmäßigkeit und der Entwicklung zu höherer 
Drüseneinheit, als das Muttergewebe darstellt, wurden Gesetzmäßigkeiten der Wachs- 
tumsrichtung, Teilungshemmung durch Beschränkung des Bildungsraumes, Ver- 
schmelzung von benachbarten Drüseneinheiten beobachtet. Hieraus ergibt sich, daß 
papilläre Krebse faßbare Gesetzlichkeiten des Wachstums und der Differenzierung auf- 
weisen, die nur von Teilungshemmung und Wachstumsintensität unterbrochen werden. 
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6. Herr Domagk und Hackmann-Elberfeld: Weitere Untersuchungen über 
die Tumorimmunität. 


Die Immunitätsforschung auf dem Tumorgebiet gelangte auf einem toten Punkt 
an, als es nicht gelang, die immunisierende Komponente zellfrei und steril aus den Zellen 
zu isolieren. Alle Versuche in dieser Richtung scheiterten (Caspari, Z. Krebsforschg 
1923 und Woglom, Canc. Rev. 1929). Auf den Menschen ließen sich die am Tierversuch 
gewonnenen Erkenntnisse schon deshalb nicht übertragen, weil bei Verwendung von 
zellhaltigem Tumormaterial die Gefahr einer neuen Geschwulstentstehung an der In- 
jektionsstelle bestand und auBerdem stets die Gefahr einer Infektion, weil sich Zellen 
nicht sterilisieren ließen, ohne ihre immunisierende Wirkung zu verlieren. Es wird gezeigt, 
daß alle bisherigen Experimente in dieser Richtung scheitern mußten, und warum auch 
die vielfach verwendeten Autolysate zur Immunisierung untauglich waren. Es wird ein 
neues Verfahren angegeben, nach dem es gelingt, sicher zellfreie, sterile, wirksame Ex- 
trakte herzustellen. An Hand zahlreicher Tabellen wird gezeigt, daß die Wirkung mit 
absoluter Sicherheit zu erzielen ist. Es wird die Vermutung ausgesprochen, daß die im- 
munisierende Substanz möglicherweise identisch ist mit der wachstumsfördernden 
Komponente in den Körperzellen und besonders in den Tumorzellen. 


7. Herr Saltykow-Zagreb: Geschwulstähnliche Wachstumsform des ent- 
zündlich neugebildeten Bindegewebes. 


Vortragender lenkt die Aufmerksamkeit der Fachgenossen auf die sogenannten 
„entzündlichen Tumoren“, die von den Pathologen nur wenig Beachtung gefunden 
haben, während sie in dem chirurgischen Schrifttum ziemlich oft beschrieben worden sind. 

Es sind dies Bildungen, die hauptsächlich in der Bauchhöhle, und zwar am Magen- 
Darmkanal lokalisiert sind, Knoten oder diffuse Wandverdickung bilden, sowohl klinisch 
als makroskopisch als echte Geschwülste imponieren, mikroskopisch aber als eine be- 
sondere Erscheinungsform einer unspezifischen Entzündung erkannt werden. 

Charakteristisch ist die üppige Bindegewebsneubildung. Dies muß durch das 
Zusammentreffen verschiedener Momente erklärt werden: der Entstehung als eitrige 
Phlegmone, vielleicht der besonderen Eigenschaften der Erreger, vor allem aber der 
besonderen fibrösen Konstitution der Träger. 

Diese Wachstumsform des Bindegewebes kann auch bei tuberkulöser und karzino- 
matöser Aetiologie in Erscheinung treten, was das Auseinanderhalten dieser im Grunde 
so verschiedenen Vorgänge sehr erschweren kann. 


8. Herr W. Büngeler-Danzig: Ueber den Nachweis aromatischer Sub- 
stanzen im Blut bei malignen Geschwülsten!). 


Verf. berichtete bereits auf der Rostocker Tagung der Deutschen Pathologischen 
Gesellschaft (Verh. d. Dtsch. Path. Ges. 27. Tagg 1934, S. 282) über den anatomischen 
Nachweis von aus dem Darm stammenden aromatischen Fäulnisprodukten und ihre 
Bedeutung für das Blut und die blutbildenden Gewebe. Bei der systematischen Durch- 
führung dieser Untersuchungen am gesamten Sektionsmaterial des Danziger Pathologi- 
schen Institutes ergaben sich u. a. interessante Beobachtungen bei malignen Geschwülsten. 
Die bei strikturierenden Dickdarmgeschwülsten beobachtete starke Steigerung aromati- 
scher Gifte im Blut der Pfortader ist durch die infolge der Stenose einsetzende erhöhte 
Resorption dieser Stoffe aus dem Dickdarm leicht erklärt, eine in vielen Fällen beobachtete 
Steigerung der Xanthoproteinwerte auch im Blute des rechten Herzens wird zum Teil 
auf eine ungenügende Entgiftungsfähigkeit der Leber bei dem starken Ueberangebot von 
Darmgiften, zum Teil auf eine Leberschädigung durch Metastasen und andere Degene- 
rationen der Leber selbst zurückgeführt. Die Beobachtung, daß eine starke Steigerung 
der Xanthoproteinwerte in der Pfortader auch beim Magenkarzinom vorkommt, legte 
die Vermutung nahe, daß derartige aromatische Gifte, insbesondere Phenol und Indol, 
im Tumor selbst entstehen können, und zwar als Folge von Tumorzelldegenerationen. 
Vergleichende Untersuchungen des Blutes aus dem rechten und linken Herzen bei Fällen 
von Lungenkarzinom, sowie entsprechende Vergleichsuntersuchungen des zu- und ab- 
fließenden Blutes bei malignen Geschwülsten anderer Organe, insbesondere auch der 
Extremitäten, bestätigten diese Annahme; auch bei der Leukämie scheiden die an leukämi- 
schen Infiltraten erkrankten Organe aromatische Gifte aus. Wie Verf. schon früher 
für das Indol und in letzter Zeit für das Phenol nachweisen konnte, handelt es sich bei 
diesen Giften um Substanzen, die besonders die Zellatmung schädigen und bei längerer 
Anwendung im Tierversuch auf den Zellstoffwechsel im Sinne einer Erhöhung der glyko- 
lytischen Prozesse einwirken und damit wachstumsanregend wirken. Damit erscheint 
die Bildung aromatischer Gifte im Tumor selbst als bedeutungsvoller Faktor für das 


1) Die Untersuchungen wurden ausgeführt mit Unterstützung der Lady-Tata- 
Memorial-Stiftung. 


Wachstum der Geschwulstzelle in Frage zu kommen. Dariiber hinaus ist das vermehrte 
Auftreten dieser Substanzen im Blut wahrscheinlich für eine Reihe von Schädigungen 
anderer Organe verantwortlich zu machen. Das immer wieder beobachtete Zusammen- 
treffen von starker Vermehrung aromatischer Substanzen im Blute mit allgemeiner 
Anämie, Knochenmarksdegenerationen und Degenerationen an den Leberepithelien 
sowohl bei nicht geschwulstartigen, geschwürigen Erkrankungen des Dickdarms und bei 
Nierenerkrankungen, als auch bei malignen Geschwülsten legt die Annahme nahe, daß 
gewisse Allgemeinerscheinungen bei bösartigen Tumoren — die Geschwulstkachexie — 
durch diese Giftbildung mitverursacht werden. 


9. Herr Becher-Gießen: Die Reaktion des Ovariums auf das Eindringen 
eines tierischen Parasiten. 


Vortr. berichtet über einen Parasitenbefund in den weiblichen Genitalorganen 
von Tamandua tetradactyla. Es handelt sich um eine Filarienart, die in der Wandung 
von Uterus, Vagina und Urethra und im Ovarium schmarotzt und besonders im Ovarium 
solche Verwüstungen anrichtet, daß eine vollständige Sterilität der Tiere durch Zer- 
störung der Follikel die Folge sein kann. Die Reaktion des Eierstockgewebes auf das 
Eindringen des Parasiten ist überaus eigenartig und veranlaßte zu dieser Mitteilung. 
Während in der Wand von Uterus, Vagina und Urethra der Parasit bei längerem Ver- 
weilen bindegewebig eingekapselt wird, entsteht im Ovarium ein besonders reaktives 
Wachstum, welches als standortmáBig benannt wird. Das Ovarialgewebe wächst um 
den Parasiten oder in den Kanälen, die er bei seinen Wanderungen zurückgelassen hat, 
wie es um die Eizelle als Follikelepithel, bzw. um degenerierende Follikel als Theca-interna- 
Formation wächst. Das Wachstum eines Follikelepithels und das der Theca interna ist 
also nicht an das Vorhandensein der Eizelle gebunden, sondern es treten die gleichen 
oder hochgradig ähnliche Wachstumsreaktionen ein, wenn ganz andere Reize, wie hier 
der Körper der Filarie, Ursache zu einem Zellwachstum werden. Dabei entstammt das 
Follikelepithel dem Keimepithel, welches der Parasit bei seinem Eindringen durch die 
Oberfläche des Ovariums miteingeschleppt hat oder welches in seine Umgebung zu 
liegen kommt, wenn er in Ovarialfollikel selbst eindringt. Ist der Parasit auf dem Wege 
durch das Ligamentum latum in den Eierstock gelangt oder in das Ovarium hineinge- 
boren worden, wie das bei dieser lebendgebärenden Art von Filarien häufig geschieht 
(ist er also nicht mit dem Keimepithel der Oberfläche in Berührung gekommen), so ist 
die Reaktion des Ovariums um den Körper des Parasiten herum der Bildung einer Theca 
interna zum Verwechseln ähnlich. In beiden Fällen haben wir also eine ganz spezifische, 
dem Ovarialgewebe eigene, ‚„standortmäßige‘‘ Gewebsreaktion. 


Diskussion: Gruber bezeichnet es als eine Regel, daß bei Mensch und Säugetier 
im Wirtsgewebe abgestorbene Helminthen knötchenförmige, granulierende Entzündung 
veranlassen, die sich oft unter dem Bild des Tuberkels mit oder ohne Riesenzellen aus- 
drückt. Solche Erscheinungen boten neben anderen auch die mikroskopischen Präparate 
des von Herrn Becher vorgeführten Eierstocks. Sehr bemerkenswert ist dabei aber 
die hier gelegentlich gesehene organeigentümliche qualitative Besonderheit des ge- 
wucherten mesenchymalen Gewebes mit seiner spezifischen Stoffspeicherung im Sinn 
der Luteinisierung. 


10. Herr W. Schopper-Gießen: Filmdemonstration von Flimmerepithel, 
Bronchialmuskelkontraktionen und Alveolarphagozyten an Lungen- 
kulturen vom embryonalen und erwachsenen Huhn und Meerschweinchen. 


Vortr. geht zuerst allgemein auf verschiedene biologische Fragen ein, die sich mit 
Hilfe der Gewebezüchtung von embryonalen und erwachsenen Lungen klären lassen. 
Nach einer Besprechung über die Herkunft der sogenannten Alveolarphagozyten geht 
er allgemein auf das Verhältnis zwischen Epithel und Mesenchym und anschließend 
insbesondere auf die Funktion der Bronchialmuskulatur in der Lungenkultur ein. Die 
Kulturen wurden mit der üblichen Deckglasmethode angefertigt, als Nährmedium diente 
für alle Kulturen Meerschweinchenplasma mit Zusatz von verdünntem Hühnerembryonal- 
extrakt. 

In dem anschließend demonstrierten Film wird die Funktion des Flimmerepithels 
an Lungenkulturen vom Hühnerembryo gezeigt. Die Flimmerzellen wachsen in breiten 
Membranen aus und lassen auf Tage und Wochen eine koordinierte Funktion des Flimmer- 
besatzes erkennen. 

Der zweite Filmabschnitt bringt embryonale Meerschweinchenlungen in der 
Kultur. Das rasche Auswachsen des Mesenchyms in die Wachstumszone ermöglicht 
eine deutliche Beobachtung des Bronchialbaumes und der primitiven Lungenbläschen 
innerhalb des aufgehellten Mutterstückes in der Kultur. 

An Lungenkulturen erwachsener Meerschweinchen wird weiterhin demonstriert, 
daß im Lungengewebe eine sehr große Zahl mesenchymaler Abwehrzellen vorhanden 
sind, die Vortr. zu den sogenannten Alveolarphagozyten rechnet. 
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| Im letzten Abschnitt des Filmes werden kontinuierliche Kontraktionen der Bron- 

chialmuskulatur demonstriert, die an Làngsaufnahmen von Bronchien deutliche Peri- 
staltik erkennen lassen und über Tage und Wochen in der Kultur zu beobachten sind. 
Die Beobachtung dieser Kontraktionen ist bisher nur in der Kultur móglich, da darin 
das Zwischengewebe rasch auswächst und die Bronchialstruktur dadurch deutlich hervor- 
tritt. Vortr. weist darauf hin, daB diese Kontraktionsbefunde besonders für das Ver- 
standnis der Vorgánge bei dem Asthma bronchiale Beachtung verdienen. 


Diskussion: Aschoff möchte daran feststellen, daß gerade die Alveolarepithelien 
sehr starke Phagozyten sind. 


1l. Herr Behrens-GieBen: Mechanische Isolierung vonZell- und Gewebe- 
bestandteilen in größeren Mengen. 


Der Ausbau der Histochemie ist auBerordentlich behindert, da die mikroskopisch 
kleinen Zell- und Gewebebestandteile, wie Kerne, Granula, Pigmente, bestimmte Zell- 
arten usw. nicht einzeln der chemischen Untersuchung zugüngig sind. Diese Schwierig- 
keiten kommen in Wegfal, wenn es gelingt, die histologischen Gebilde zu isolieren. 
Einige Trennungsversuche liegen vor. Die angewandten Methoden haben aber den 
Nachteil, daß sie nur in ganz vereinzelten günstigen Fällen anwendbar sind und daß 
die isolierten Teile dabei weitgehend zerstört werden, so daß der Vorteil der Trennung 
mehr oder weniger illusorisch wird. Es wurde nun eine Methode ausgearbeitet, solche 
histologische Gebilde bis auf das Fehlen des Wassers und der sogenannten Lipoide in 
chemischer Hinsicht dem lebensfrischen Zustand noch sehr nahestehend zu isolieren. 
Das Prinzip der Methode ist folgendes: Die zu untersuchenden Organe werden zur 
Fixierung ihres chemischen und morphologischen Zustands gefroren und im gefrorenen 
Zustand getrocknet, ohne daß sie dabei auftauen. Dann werden sie soweit zerkleinert, 
bis die zu gewinnenden histologischen Gebilde als einzelne Teile vorliegen. Das Organ- 
pulver wird dann auf Grund des verschiedenen spezifischen Gewichts der verschiedenen 
histologischen Gebilde in seine einzelnen Bestandteile durch Zentrifugieren in indiffe- 
renten organischen Flüssigkeiten verschiedenen spezifischen Gewichts zerlegt. Bis jetzt 
gelang es nach dieser Methode, die Zellkerne verschiedener Organe, wie Herz, Muskel, 
Gehirn, Leber usw. und damit auch kernfreies ,,Protoplasma‘‘ zu gewinnen. Weiter 
lieBen sich isolieren: aus der Schilddrüse Kolloid, Drüsenzellen und Kerne, ferner Thymus- 
mark und Thymusrinde, Langerhannssche Inseln (in geringer Ausbeute), eisenhaltige 
Granula aus Pferdemilz, Pigmentzellen der Froschleber, glykogenarme und glykogen- 
reiche Zellen der Meerschweinchenleber und schlieDlich die Belegzellen der Fundus- 
schleimhaut des Schweinemagens. Untersuchungen über den Fermentgehalt der Kerne 
und des ,,Protoplasma“ der Zellen der Meerschweinchenleber sind im Gange. Die Kerne 
scheinen sehr fermentarm zu sein. Nur Arginase wurde bis jetzt in größeren Mengen 
in den Kernen gefunden. 


12. Herr Feulgen-GieBen: Histochemischer Nachweis von Aldehyden in 
Zellen. 


Vortr. berichtet zunächst über den Mechanismus der Nuklealfárbung (NF) als 
einer rein chemischen Reaktion zum Nachweis von „tierischer“ Thymonukleinsäure 
unter dem Mikroskop. Durch die Isolierung und Identifizierung des für die Reaktion 
verantwortlich zu machenden kohlenhydratähnlichen Komplexes durch P. A. Levene 
ist die NR und ihr Mechanismus über jeden Zweifel erhaben. Botaniker und Zoologen 
benutzen die NF zur Identifizierung von Zelleinschlüssen von noch unbekannter Art 
als Kerne oder Kernabkömmlinge. Das Schließen von einer chemischen Reaktion 
auf eine morphologische Zugehörigkeit oder Herkunft erscheint gefährlich und ist auch 
nur dann möglich, wenn die Thymonukleinsäure als für alle Zellkerne obligatorisch 
angesehen werden kann. 

Aber schon pflanzliche Zellkerne machen scheinbar eine Ausnahme; denn aus 
pflanzlichen Geweben wurde schon vor Jahrzehnten die „pflanzliche‘‘ Hefenukleinsäure 
dargestellt und stillschweigend angenommen, daß sie auch in den pflanzlichen Zellkernen 
lokalisiert ist. Wenn das der Fall wäre, dann dürften pflanzliche Zellkerne keine NF 
geben. Diese ist aber auch bei pflanzlichen Zellkernen positiv. Neuerdings ist es Feulgen, 
Behrens und Mahdihassan gelungen, pflanzliche Zellkerne präparativ darzustellen 
und aus ihnen eine Nukleinsäure zu gewinnen, die mit der ‚tierischen‘ Thymonuklein- 
säure identisch ist. Da nun weiter alle Zellkerne bis herunter zu den Bakterien eine 
positive NF geben, so muß die „tierische "Thymonukleinsáure als wirklich in allen 
Zellkernen vorkommend angesehen werden und der Dualismus zwischen tierischer und 
pflanzlicher Nukleinsäure ist beseitigt. 

Zum Schluß sprach Vortr. von anderen Aldehyden (Plasmal), die von ihm und seinen 
Mitarbeitern in tierischen Zellen aufgefunden worden sind, und zeigte an Hand von Prä- 
paraten den typischen Unterschied von Nukleal- und Plasmalreaktion. Das Plasmal, das 
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schon früher von Feulgen und Behrens als Palmitinaldehyd angesprochen worden war, 
wurde neuerdings mit einer unabhängigen neuen Methode identifiziert und abermals 
als Palmitinaldehyd erkannt. 


13. Herr Huebschmann-Diisseldorf: Zur Frage der sogenannten Herz- 
myxome. 

Vorweisung eines ganz besonders großen, in der rechten Vorkammer und Kammer 
bis in die Arteria pulmonalis hinein sitzenden, vielfach gelappten, typischen sogenannten 
Herzmyxoms bei einem 53jàhrigen Mann. Die Tumornatur des Gebildes steht an 
und für sich schon nach seinem Aussehen außer Frage. Dazu kommt der mikroskopische 
Befund, der keine Thrombusstrukturen aufweist, sondern dichte, zum Teil ,,myxomatóse'* 
Zellwucherungen. Dazu kommt aber vor allen Dingen das Vorhandensein von mächtigen 
Lungenmetastasen. Es ist möglich, daß alle derartigen Tumoren sich ursprünglich aus 
Thromben entwickeln. Es bleibt die brennende Frage, wie das geschieht. — Ein gleich- 
zeitig bestehender sehr schwerer allgemeiner Ikterus kann nicht ohne weiteres erklärt 
werden, ist wahrscheinlich aber als ein extrahepatischer, infolge der schweren chroni- 
schen Blutstauung entstandener Ikterus zu deuten. 


14. Herr Krauspe-Berlin: Ueber granulomartige Tumoren der oberen 
Luftwege und des Verdauungskanals. 


Kasuistische Mitteilung über tumorartige Erkrankung der Nase, des Kehlkopfes, 
des Magens und des Dickdarmes. Mikroskopisch handelt es sich um granulomartige 
mesenchymale Geschwülste. Ein sicheres infiltrierendes Wachstum und vor allen Dingen 
eine Metastasenbildung war in den 4 Fallen nicht nachweisbar. Klinisch handelt es sich 
um Stenosenbildungen. In einem Fall bestanden die Erscheinungen eines Magen- 
geschwürs. Die Beziehungen zu Mitteilungen des Schrifttums, Retikuloendothelsarkome, 
sogenannte präblastomatöse Retikuloendotheliosen, Lymphosarkom und atypische 
Lymphogranulomatosen werden erläutert. 

Diskussion: Fischer-Wasels, Dietrich. 


15. Herr W. Putschar-Göttingen: Die Pankreasveränderungen bei Angiom- 
zysten des Kleinhirns. 


Bei Trägern von Angiomzysten des Kleinhirns findet man bei systematischer 
Durchmusterung der Bauchspeicheldrüse viel häufiger Gewebsfehlbildungen, als bisher 
angenommen wurde. Diese bestehen in gradueller Stufung in unauffälligen Zysten 
oder mächtigen zystischen Verbildungen der ganzen Drüse. Ferner wurden Zystadenome, 
papilläre Zystadenome, solide Adenome (möglicherweise Inselgewebe nachahmend) 
und kleine Fibroadenome gesehen. Von 4 einschlägigen Fällen boten 3, deren Pankreata 
genau verarbeitet wurden, sichere derartige Befunde, während im 4. Fall, von dem nur 
2 kleine Pankreasstückchen zur Verfügung standen, keine sicher dysontogenetischen 
Veränderungen festgestellt werden konnten. 

Diskussion: Ostertag verfügt über eine ganze Anzahl von Fällen Lindauscher 
Krankheit, die ohne Kleinhirnsymptome verlaufen waren, und bei denen die einzigen 
klinischen Erscheinungen von seiten des (durch Verlagerung des 4. Ventrikels infolge 
der Kleinhirnzyste) Hydrozephalus auftraten. Oft fehlt die Angiomatosis retinae. Multiple 
Zysten besonders im Pankreas, in den Nieren, aber auch in Nebennieren und Leber, recht- 
fertigen den Verdacht auf Zentralerkrankungen. Eine kleine symptomlose angiomatöse 
Kleinhirnzyste wurde bei einem Fall von kleinen Pankreaszysten gefunden. Die Lindau- 
sche Krankheit ist ein Komplex dysontogenetischer Fehlbildungen, wofür auch gelegent- 
ich Befunde am Mesenchym sprechen. 


16. Fräulein Schmidtmann-Bad Cannstatt: Vergleichende biologische und 
histologische Untersuchungen am menschlichen Kropf. 


Es wird über systematische vergleichende anatomische und biologische Unter- 
suchungen am menschlichen Kropfmaterial berichtet. Das untersuchte Material stammt 
größtenteils aus Süddeutschland, zum Teil aus Norddeutschland. Klinisch handelt es 
sich bei der Mehrzahl um raumbeengende euthyreoitische Kröpfe, bei dem kleineren 
Teil des untersuchten Materials um Thyreotoxikosen und ausgesprochenen Basedow. 
Gesondert betrachtet werden die Fälle von genuinem Basedow, von Jodbasedow, ferner 
getrennt die internistisch vorbehandelten Fälle von den unbehandelten. Es wird betont, 
daß eine Uebereinstimmung zwischen anatomischem und klinischem Befund sich nicht 
durchweg feststellen läßt, daß insbesondere bei den süddeutschen Basedowfällen das 
anatomisch typische Basedowbild häufig fehlt. Im Axolotlversuch ist die Wirkung 
der Drüsen eine sehr verschiedene, im allgemeinen eine beschleunigte bei Fällen von 
Thyreotoxikose und Basedow. Es gibt jedoch typische Basedowfälle mit herabgesetzter 
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biologischer Wirksamkeit des Schilddrüsenpulvers. Diese Fälle zeichnen sich klinisch 
dadurch aus, daB die operative Entfernung der Struma die Grundumsatzsteigerung nur 
wenig beeinflußt. 


17. Herr Th. Fahr-Hamburg: Beitrage zur Frage der experimentellen 
Glomerulonephritis. 


Die Versuche — nach der Methode von Masugi vorgenommen — über die der 
Vortr. auf Grund von Untersuchungen seiner Mitarbeiter Hemprich und Weiss be- 
richtet, galten in erster Linie der Frage, ob und inwieweit Gefäßkontraktionen bei der 
Pathogenese der akuten Glomerulonephritis eine Rolle spielen. Wie an einer Anzahl 
mikroskopischer Präparate gezeigt wird, ist dies nicht der Fall. Die Glomerulonephritis 
beginnt wie die Entzündung an anderen Stellen des Körpers auch mit einer Hyperämie. 
Besonders eindrucksvoll ergaben das die Experimente von Weiss, wo die eine Niere 
nach der Einverleibung eines besonders stark wirkenden Antigens direkt in situ beobachtet 
und dann mikroskopisch untersucht wurde. Sie zeigte in situ kein Blaßwerden, bei der 
mikroskopischen Untersuchung keine Anämie, sondern eine strotzende Hyperämie der 
Glomeruli, während die andere im Körper belassene Niere nach 8 Tagen das Bild der 
diffusen Glomerulonephritis bot. Wenn Verf. aber auch Gefäßkontraktionen als Ein- 
leitung der diffusen Glomerulonephritis ablehnt, so hält er es andererseits für plausibel, 
daß sekundär im Verlauf der Glomerulonephritis Spasmen auftreten, wie dies ein kürz- 
lich beobachteter Fall wahrscheinlich macht. 


18. Herren Klingeu. Knepper-Münster: Nephrotoxine und hyperergische 
Nephritis. 

Die Untersuchungen gehen aus von Masugis experimenteller Nephritisstudie. 
Kaninchen wurden mehrfach intraperitoneal mit Kaninchenniere behandelt, um so 
im Blute der Tiere gegen Niere gerichtete Stoffe = Nephrotoxine zu erzeugen. Dann 
wurden die so vorbehandelten Tiere wiederholt mit artfremdem Serum intravenös ge- 
spritzt. Der Erfolg ist der einer doppelseitigen sehr schweren Glomerulonephritis, zum 
Teil mit fibrinoider Schlingennekrose, zum Teil mit typischen Halbmondbildungen. 
Diese Nephritis tritt nur auf, wenn Nierenbehandlung und Serumeinspritzung kombiniert 
wurde, nie bei einer dieser Maßnahmen allein. Die Deutung geht dahin, daß die erzeugten 
Nephrotoxine die allgemeine Serumhyperergie an die Niere fixieren. 


Diskussion zu Nr. 17 u. 18: Domagk weist auf eigene Beobachtungen an Kanin- 
chen hin, aus denen hervorgeht, daß nach intravenösen Tumorzellsuspensionen sehr 
ausgedehnte Glomerulusreaktionen auftraten. Die Glomeruli waren enorm vergrößert, 
infolge Vermehrung und Vergrößerung der Endothelien; in den Endothelien zum Teil 
Mitosen. Die Glomeruli waren zum größten Teil total blutleer, an vielen deutliche Halb- 
mondbildung. In diesen Versuchen hat arteigenes Tumoreiweiß die Reaktion an den 
Glomeruli ausgelöst, und zwar eine Reaktion, die durchaus an das Bild der akuten 
Glomerulonephritis erinnert, manchmal in fast grotesker Uebersteigerung der üblichen 
Reaktionsform des Glomerulus. In manchen Fällen, in denen keine Tumoren zur Ent- 
wicklung kamen, zeigte sich später das Bild einer beginnenden, diffusen, sekundären 
Schrumpfniere. — Stemmler — Krauspe — Schürmann — Aschoff. 


19. Herr K. Bürker-Gießen: Neuere Ergebnisse über Blutgerinnung. 


Vortr. berichtete iiber Untersuchungen, die Herr G. Nelz in seinem Institut durch- 
geführt hat und die den Einfluß physikalischer und chemischer Momente auf Blut- 
gerinnung und Thrombozytenzerfall betrafen. Die Blutgerinnung wurde zeitlich erfaßt, 
da ja auch biologisch alles darauf ankommt, sie so rasch wie möglich eintreten zu lassen. 
Um diesen Vorgang ins rechte Licht zu setzen, wurde auch die Milchgerinnung durch 
Lab in den Kreis der Untersuchung gezogen. 

Von physikalischen Momenten ist die Temperatur von allergrößtem Einfluß 
auf beide Gerinnungen, es besteht eine logarithmische Abhängigkeit. Wie die Blut- 
gerinnungszeit, so ist auch die Milchgerinnungszeit abhängig von der Unterlage, beide 
Gerinnungen erfolgen um so rascher, je größer die Oberflächenspannung von Blut und 
Milch in Abhängigkeit von der Unterlage ist; die Thrombozyten sind also oberflächen- 
spannungsempfindliche Gebilde. 

Von chemischen Stoffen verzögert schon die im Blute enthaltene Kohlensäure 
die Gerinnung, im Vakuum geht sie rascher, bei Begasung mit Kohlensäure langsamer 
vor sich. Von Elektrolyten verzögern Natronlauge und Salzsäure in !/, mol. Lösung 
die Blutgerinnung, die Lauge aber stärker als die Säure. Milchsäure wirkt noch stärker 
als Salzsäure. Von Salzen verzögert das Kalziumchlorid in 1/, mol. Lösung die Blut- 
gerinnung, zuviel Kalksalz ist also ungeeignet für die Blutstillung. Die Nonelektrolyte 
Trauben- und Rohrzucker verzögern die Blutgerinnung, die Milchgerinnung beschleunigen 
sie. Die lipoidlöslichen Stoffe, wie Aether, Chloroform u.a., lassen in 1/, mol. Lösung 
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die Blutgerinnung unbeeinflußt, in höherer Konzentration wirken sie beschleunigend. 
Spezifisch-wirksame Stoffe, wie Hirudin und Heparin, hemmen nicht nur die Blut-, 
sondern verzögern auch die Milchgerinnung. Das C-Vitamin, die Askorbinsäure, ver- 
zögert sowohl Blut- wie Milchgerinnung. Das Hormon Adrenalin beschleunigt beide 
Gerinnungen. Von Sekreten beschleunigt Speichel die Blutgerinnung. Frauenmilch 
späterer Laktationsperiode bringt das Blut fast momentan zur Gerinnung. Gewebs- 
extrakte verzögern im allgemeinen die Blutgerinnung, nur das Extrakt der Schild- 
drüse und des Hypophysenhinterlappens beschleunigt sie. 

Blutgerinnung und Thrombozytenzerfall sind eng miteinander verknüpft. Die 
Thrombozyten sind echte Zellen, sie geben nach K. Voit die Feulgensche Nuklealreaktion. 
Aus den Versuchen von Herrn Nelz ist weiterhin zu schließen: ist die Milchgerinnung 
ein fermentativer Vorgang, dann ist es auch die Blutgerinnung. 


Diskussion: Dietrich. 


20. Herr F. Büchner-Berlin: Koronarinsuffizienz durch Strophanthin 
(nach Untersuchungen von Herrn Dr. Remé). 


Während beim normalen Kaninchen die intravenóse Injektion von Strophanthin 
bis zu 1 mg pro Tier außer Rhythmusstórungen am Elektrokardiogramm nur unwesent- 
liche Aenderungen der Kurve bewirkte, verhielt sich das Elektrokardiogramm des vorher 
anàmisch gemachten Kaninchens nach Strophanthin anders. Schon nach 0,5 mg Stroph- 
anthin trat wenige Minuten nach der Injektion eine deutliche, einige Zeit andauernde 
Senkung des ST-Stückes in Ableitung I und II ein, und zwar um so starker und an- 
haltender, je stärker die Anämie war. Wurde Strophanthin sehr langsam injiziert, so 
waren diese Veränderungen des Elektrokardiogramms trotz Anämie nur gering. Sie 
fehlten beim anámischen Kaninchen nach Strophanthin fast vollkommen, wenn der 
Vagus durch Atropin oder Durchschneidung ausgeschaltet wurde, also die KoronargefaBe 
maximal dilatiert waren. Aus den Versuchergebnissen wird gefolgert, daB die beim 
anämischen Kaninchen nach hohen Strophanthindosen beobachtete Veränderung des 
Elektrokardiogramms durch eine akute Koronarinsuffizienz zustandekommt. Die Ver- 
suche legen die Vermutung nahe, daß — trotz des Unterschiedes in der angewandten 
Dosis — auch gelegentliche Todesfälle nach therapeutischen Dosen von Strophanthin 
auf eine durch Strophanthin ausgelóste oder gesteigerte akute Koronarinsuffizienz 
zurückgehen. 


Diskussion: Siegmund — Müller (Kóln) — Froboese. 


21. Herr Zwick-GieBen: Ueber Tularàmie (mit Demonstrationen). 


Von den Zoonosen ist neuerdings neben der Bangschen Krankheit und der Psitta- 
kose auch der Tularämie größere Beachtung geschenkt worden. Sie wurde bisher in 
Deutschland noch nicht beobachtet. Da die Krankheit aber auBer in Amerika und Japan 
auch in europàischen Làndern (RuBland, Schweden, Norwegen) beim Menschen schon 
vorgekommen ist, mu8 in Deutschland mit ihrem Auftreten gerechnet werden. Die 
Gesundheitsbehórde hat daher in einem Rundschreiben auf die Krankheit aufmerksam 
gemacht und besondere MaBnahmen zur Verhütung ihrer Einschleppung getroffen. 

Die Tularámie (benannt nach der sumpfigen, schilfreichen Landschaft Tulare in 
Amerika; tular = Schilf) ist eine Krankheit, die unter natürlichen Verhältnissen be- 
sonders bei wilden Nagern, aber auch bei Schafen, Füchsen, Silberfüchsen, Hunden, 
Katzen und Schweinen vorkommt. Auch aus Vógeln (Wachteln, Waldhühnern, Reb- 
hühnern, Fasanen) wurde der Erreger gezüchtet. Die Krankheit wird durch den Stich 
von Zecken oder Stechfliegen, oder durch Berührung mit Blut und Organen und auBerdem 
durch den GenuB von nicht genügend gekochtem Fleisch infizierter Tiere von Tier zu Tier 
und auf den Menschen übertragen. Gefährdet sind in erster Linie Jager, Wildbret- 
hàndler und Küchenpersonal (Infektion beim Abbalgen). 

Beim Menschen unterscheidet man je nach der Infektionsart einen ulzeroglandulären, 
einen okuloglandulàren, einen glandulären und einen typhósen Typus der Krankheit. 
Fieber, Schwellung der regionären Lymphknoten und geschwürige Veränderungen an 
der Infektionsstelle kennzeichnen im wesentlichen das Krankheitsbild. Der pathologisch- 
anatomische Befund hat Aehnlichkeit mit Tuberkulose, Pseudotuberkulose und Pest. 

Die mit sehr langer Rekonvaleszenz verlaufende Krankheit hinterläßt eine dauernde 
Immunität. Die Letalität beträgt etwa 4%. Die Diagnose wird durch die Anamnese 
und unter Berücksichtigung des Berufes des Patienten gestellt und durch Agglutination 
und Tierversuch gesichert. 

Im Anschluß an den Vortrag wurden Organpräparate von an Tularämie verendeten 
Tieren, mikroskopische Präparate und Kulturen des Erregers demonstriert. 


22. Herr A. Rothmann-Gießen: Ein Fall von Bangscher Erkrankung mit 
ulzeröser Endokarditis. | 
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Es wurde ein Fall von Bangscher Erkrankung des Menschen gezeigt. Ein 6ljähriger 
Landwirt pflegte in seinem Betrieb mit Bangbakterien verseuchte Rinder. Er erkrankte 
darauf mit undulierendem Fieber. Zeigte starke Gewichtsabnahme. Im Blut war die 
Agglutination mit Bangbakterien 1: 100 positiv. Es bestand Leukopenie. Bei der Sektion 
fand sich eine ulzeróse Endokarditis der Aortenklappen, chronisch-eitrige Myokarditis, 
miliare Abszesse in beiden Nieren. Starke infektióse Milzschwellung. In den Lymph- 
knoten und der Milz fanden sich mikroskopisch die von Wohlwill und RóBle beschrie- 
benen tuberkelähnlichen Knótchen aus epitheloiden Zellen und Riesenzellen. Auch 
in den übrigen Organen fanden sich neben den sonstigen entzündlichen Veränderungen 
noch kleine epitheloide Zellen. Es wurden bakteriologisch aus dem Blut, den Endokard- 
auflagerungen, der Leber, der Milz und den Nieren Bangbakterien gezüchtet. Im Leichen- 
blut war die Agglutination mit Bangbakterien 1: 3200 positiv, die Komplementbindung 
++++. Histologisch sind in den Endokardauflagerungen und in der Milz Bangbakterien 
festgestellt. Die Tierversuche bestátigten ebenfalls die Diagnose Bang. Die Endokarditis 
ist hier sicher primàr auf die Banginfektion zurückzuführen, da kein Anbalt für eine 
vorherbestehende Endokarditis zu finden war. Die Banginfektion zeigt sich in diesem 
Falle als eine ziemlich chronisch verlaufende Allgemeininfektion. 


23. Herr R6Ble-Berlin: Die Ausbildung der Pathologen. 


Vortrag ist für ein kurzes Referat nicht geeignet, erscheint ausführlich in den Ver- 
handlungen der Deutschen Pathologischen Gesellschaft. 


24. Herr F. Büchner-Berlin u. Herr A. Weber-Bad Nauheim: Koronarinsuffi- 
zienz und Koronarinfarkt. 


Weber und Haager haben bei zahlreichen Kranken des Horst Wessel-Kranken- 
hauses (Prof. Kalk) mit den klinischen Symptomen von Koronarkreislaufstórungen das 
Elektrokardiogramm aufgenommen. Kamen die Patienten ad exitum, so wurde von 
Büchner eine genaue anatomische Untersuchung des Herzens vorgenommen. In Be- 
stätigung früherer ausgedehnter experimenteller Untersuchungen von Büchner und 
Mitarbeitern ließ sich zeigen, daß bei dauernden oder oft wiederholten Zuständen von 
Sauerstoffmangel typische anatomisch wohlcharakterisierte Veränderungen im Herzen 
auftraten. Das elektrokardiographische Zeichen der Koronarinsuffizienz ist das negative 
S-T-Intervall, und zwar in Abl. I und II bei ungenügender Sauerstoffversorgung vor- 
wiegend des linken Ventrikels, während bei vorwiegend rechtsseitigem Sauerstoffmangel 
S—T II und S—T III negativ sind. (Dieselben Veränderungen des Ekg. können übrigens 
auch durch toxische Schädigung des Moykards zustande kommen, doch spielt praktisch 
die Schädigung durch Sauerstoffmangel die Hauptrolle.) 

Kommt es zum Herzinfarkt, klinisch in der Regel vor allen Dingen durch den 
stundenlang dauernden Anfall von schwerer Angina pectoris charakterisiert, so treten 
akut ganz bestimmte Veränderungen im Ekg. auf: bei Infarkt der Vorderwand des 
linken Ventrikels zeigen sich die Ekg.-Veränderungen in Abl. I und eventuell noch in 
Abl. II, bei Infarkt der Hinterwand des linken Ventrikels vorwiegend in Abl. III, 
eventuell noch in Abl. II. 


25. Herr Rix u. Peitmann-Marburg: Ueber die Verschiebungen des Kat- 
ionengehaltes (Na, K, Ca) im Blutserum des Kaninchens bei experimen- 
teller Lipo-Cholesterinämie. 


Um die zwischen dem Fett- und Cholesterinstoffwechsel einerseits, den Kationen 
des Blutes andererseits bestehenden Beziehungen festzustellen, wurden bei Kaninchen 
mit alimentär bewirkter Lipo-Cholesterinämie fortlaufende Gesamtfett-, Cholesterin-, 
Natrium-, Kalium- und Kalziumbestimmungen im Blutserum vorgenommen. Die 
Kaninchen erhielten täglich mit der Schlundsonde eine Lösung von 5 % Cholesterin 
in 6—10 ccm Leinöl oder Olivenöl, bzw. das reine Oel als Zulage zur Heu-Rübennahrung. 
In Bestätigung früherer Angaben der verschiedensten Autoren ergab sich eine starke 
Erhöhung des Fett- und Cholesterinspiegels bei kombinierter Leinöl-Cholesterinfütterung, 
eine wesentlich geringere positive Schwankung des Gesamtfettgehaltes bei praktisch 
außer acht zu lassender Beeinflussung des Cholesterins unter reiner Leinôlfütterung. 
Das Olivenöl war auch in Kombination mit Cholesterin erheblich wirkungsloser. Von 
den untersuchten Kationen zeigte das Natrium durchweg eine weitgehende Konstanz, 
während das Kalium eine sehr starke vorübergehende Zunahme in erster Linie bei reiner 
Leinöl-, weniger bei Kombinationsfütterung erkennen ließ. Die Ausschläge waren bei 
Benutzung von Olivenöl wesentlich geringer. Eine — und auch dann nur geringe — 
Beeinflussung des Kalziumspiegels wurde erst bei hochgradiger Lipo-Cholesterinämie 
bemerkbar, somit nur bei Verwendung von Leinöl-Cholesterin, nicht von Olivenöl- 
Cholesterin. Der Grund für die starke Kaliumverschiebung scheint im Darmtraktus 
selbst zu suchen zu sein, während die an sich nur geringe Beeinflussung des Kalzium- 
spiegels wohl an die gleichzeitige Vermehrung des Blutcholesterins gebunden ist. 


26. Herr E. Fischer-Münster: LymphgefaBuntersuchungen an serösen 
Häuten mit Luftfüllungsmethoden. 


Die Luftfüllungsmethoden (Gewebstrocknung und selbsttätige Luftfüllung 
[Becher-Fischer, Z. wiss. Mikroskopie 48 (1931); Zieglers Beitr. path. Anat. 92 (1933); 
Anat. Anzeiger 76 (1933)], Parenchymatöse Luftinjektion [E. Fischer, Arch. klin. 
Chir. 176 (1933)], Perhydrolmethode [G. Magnus, Dtsch. Z. Chir. 175 (1922)] stellen 
die einfachsten Verfahren zur Sichtbarmachung der Lymphgefäße und -kapillaren dar. 
Es gelingt mit ihnen, an normalen und pathologisch veränderten Organen, insbesondere 
der Brust- und Bauchhöhle, jedoch auch an den Extremitäten, die Lymphkapillaren 
und ableitenden Lymphgefäße darzustellen, die nach erfolgter Fixierung der histologi- 
schen Untersuchung leicht zugänglich sind, da sie keine undurchsichtigen oder störenden 
- Injektionsmassen enthalten. Die Betrachtung und mikrophotographische Aufnahme 
geschehen mit dem Auflichtmikroskop der Leitz-Werke (,Ultropak‘‘), wobei die Organe 
unter Wasser liegen. Als Lymphkapillaren werden mit Schaffer und anderen Autoren 
nur solche Gebilde angesehen, die eine eigene Endothelauskleidung besitzen (Nachweis 
durch Versilberung der Zellgrenzen), unmittelbar in klappenführende Lymphgefäße 
übergehen und durch diese in das Venensystem einmünden; sie sind dadurch in den 
Bildern leicht von luftgefüllten interstitiellen ‚Räumen‘ und Blutgefäßen zu unter- 
scheiden. Schwierig und bisher nicht mit Sicherheit gelungen ist die Darstellung von 
Lymphgefäßen im Parenchym vieler Organe, vor allem in den retikuloendothelialen 
und blutbildenden Organen (Milz, Leber, Knochenmark). Nach meinen Beobachtungen 
am großen Netz halte ich, wie Schridde für das Knochenmark annimmt, auch hier 
Untersuchungen an jugendlichem und embryonalem Material für erforderlich. 


Untersuchungen am Omentum majus des Kaninchens haben im Gegensatz zu 
früheren Beobachtungen (Seifert) unter Verwendung der genannten Methoden die 
Anwesenheit eines charakteristischen Lymphgefäßsystems ergeben (s. auch Dtsch. 
Chir.Kongr. 1934; Dtsch. Z. Chir. 243, 1934). Es werden zum erstenmal die seitlich 
von den Netzbälkchen sich von den Lymphgefäßen abzweigenden Lymphplexus 
beschrieben, die ohne vorherige Entfaltung mittels der Luftfüllung und anschließende 
Formolfixierung in einfachem histologischen Flächenbild nicht erkennbar sind, da sie 
fast nur aus einem einfachen Endothelschlauch bestehen. — Die Plexus gehen mit zu- 
nehmendem Alter Rückbildungen ein, so daß bei einem zweijährigem Tier keine der- 
artigen Geflechte normalerweise mehr zu finden sind. Nur bei chronischen Entzündungen 
bleiben in der Umgebung des Entzündungsherdes neugebildete Lymphplexus erhalten 
(Zystizerken, Tuscheauflagerungen; hierüber vgl. die ausführliche Darstellung mit Ab- 
bildungen im Kongreßband). Ursache und Bedeutung der Involutionserscheinungen 
am Lymphgefäßapparat des großen Netzes sind noch unbekannt. — Im Gegensatz zu 
den zeitlebens erhalten und funktionstüchtig bleibenden ZwerchfellymphgefaBen finden 
eine Resorption und ein Transport korpuskulärer Teilchen durch die der Rückbildung 
anheimfallenden NetzlymphgefaBe (auch beim jugendlichen Tier) nicht statt. — Die 
durch Farberesorption dargestellten sogenannten ,,perivaskulären Lymphscheiden", 
wie sie von Loeschke [Virchows Arch. 292 (1934)] möglicherweise als Ursprung des 
Lymphgefäßsystems im großen Netz angenommen werden, haben mit dem eigentlichen 
Lymphgefäßsystem keinen unmittelbaren Zusammenhang; sie sind daher besser als 
perivenöse bzw. periarterielle Gefäßscheiden zu bezeichnen. Ob überhaupt 
perivaskuläre ,,Lymphscheiden'' (und perineurale) existieren, wie u. a. für das Gehirn 
noch vielfach heute angenommen wird, müssen erst genaue Untersuchungen ergeben. 
(Vorweisung von Diapositiven; Demonstration frischer Lymphgefäßpräparate mit dem 
ve Ultropak"'-Leitz). 


Diskussion: Terbrüggen — Dietrich. 


27. Herr E. v. Balogh-Budapest: Ueber experimentellen renalen Zwerg- 
wuchs. (Nach Untersuchungen mit St. Pastinszky u. E. Róckel). 


Der sogenannte ,renale Zwergwuchs‘ wird gegenüber den englisch-amerikani- 
schen Berichten in Ungarn sehr selten beobachtet. Zur Untersuchung des ursáchlichen 
Zusammenhanges zwischen Nierenlásion und Zwergwuchs wurden in seinem Institut 
an gleichaltrigen Geschwisterratten Versuche eingeleitet. Die Nieren wurden mit 
Hilfe operativer Eingriffe und mit chemischen Mitteln (Cantharidin und Urannitrat), 
des weiteren auch mit deren Kombination geschadigt. Besonders durch die letzteren 
zwei Methoden konnte man schon nach 5—8 Wochen eine ausgesprochene Wachstums- 
hemmung erzielen. Die Nierenschädigung ließ sich außer der histologischen Untersuchung 
auch mit Hilfe der Funktionsprüfung nachweisen. Im Blutplasma der zwergwüchsigen 
Tiere wáchst Knochen- und Knorpelgewebe von Rattenembryonen schwücher als in 
dem der normalen. Nach den bisherigen experimentellen Untersuchungen scheint die 
renale Wachstumshemmung deswegen so selten vorzukommen, da zu deren Zustande- 
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kommen unter anderen eine so schwere Nierenläsion nötig ist, die wohl von Kindern 
in den seltensten Fällen überstanden wird. 


Diskussion: Nordmann. 


28. Herr W.H. Schultze-Braunschweig: Ueber die Formverschiedenheiten 
der Papillarmuskel. 

Der Vortr. weist auf die Formverschiedenheiten der Papillarmuskel des linken 
Herzens hin, den ungeteilten Papillarmuskel, den Papillarmuskel mit drei Kegeln und den 
zweigeteilten Papillarmuskel, die durch vollkommene Verschmelzung, unvollkommene 
Verschmelzung und Ausbleiben der Verschmelzung von zwei Muskelgruppen zu erklären 
sind. Der stark aufgeteilte Papillarmuskel ist eine primitive Form, entstanden aus 
einem stehengebliebenen Rest des Konturfasersystems des Herzens, der Anschluß an 
das Segel gefunden hat. Häufig findet man dabei auch andere Reste des Konturfaser- 
systems in Gestalt von Netzen an der Herzspitze oder am Segel. Bei der Isthmusstenose 
der Aorta sind Netzbildungen in der linken Kammer oder aufgeteilte Papillarmuskel 
ein fast regelmäßiger Befund, auch bei der Endokarditis ist der aufgeteilte Papillarmuskel 
besonders häufig. Die individuelle Variabilität an inneren Organen zeigt nahe Be- 
ziehungen zu Entwicklungsstörungen. 


Diskussion: Orsos — Schultz (Wiesbaden). 


29. Herr K. Wolff-Kiel: Ueber die reaktionslose Abbauerkrankung im 
Stamm der A. pulmonalis (sog. mukoidzystische Degeneration). 


Die in den letzten Jahren in Fällen von sogenannten Spontanrupturen der Aorta 
entdeckten Veränderungen in der Umgebung der Zerreißungsstelle sind bisher in der 
A. pulmonalis nicht gefunden worden. Man hat daraus den Schluß gezogen, daß für 
das Zustandekommen der Veränderungen in der Aorta in erster Linie traumatische 
Momente maßgebend sind, wie sie nur in der Aorta gegeben sind. 

Vortr. verfügt über 4 Beobachtungen von Mediaschäden in der A. pulmonalis, 
die sich unter einem charakteristischen makroskopischen Bild bieten und die mit den 
Veränderungen in der Aorta gemeinsam haben, daß hier ein Gewebsschwund ohne zellulär- 
entzündliche Reaktion vorliegt. Unter grübchenförmiger Vertiefung der Innenhaut 
treten in der Media unregelmäßig gestaltete Herde von Kernschwund auf. Sie breiten 
sich vorwiegend unter der Intima aus, meist flächenhaft, können aber bis ins äußere 
Drittel der Muskelhaut reichen. Neben dem Kernschwund ist ihr Hauptcharakteristikum 
der Untergang des elastischen Gewebes. Die Vertiefungen in der Innenhaut weisen 
darauf hin, daß schließlich alle Bestandteile des Gefäßrohres untergehen. Während 
in den Gebieten ältester Schädigung kollagenes Gewebe in den Lücken zwischen den 
elastischen Teilen liegt, läßt sich in ihrer Nachbarschaft und an Orten beginnenden 
Gewebsunterganges reichlich mukoide Masse nachweisen. Nirgends bestehen entzünd- 
liche Veränderungen, insbesondere rheumatische oder syphilitische Prozesse. Den Ver- 
änderungen der Aorta analog besteht keine oder nur eine geringe, nicht gesetzmäßig 
den Ausfallsherden entsprechende Intimaverdickung. 

Die Ursache ist unklar. Einmal handelte es sich um einen 27jährigen starken 
Zigarettenraucher, gestorben an thrombosierender Koronarsklerose, 2mal um ältere 
Frauen über 70 Jahre, mit Hypertonie von 280, resp. 190 mm Hg, im vierten Fall, der 
die geringsten Veränderungen aufwies, um einen 64jährigen Mann mit chronischer Lungen- 
tuberkulose und Amyloidose. — Vortr. schließt aus seinen Befunden, daß man für die 
Erklärung der Veränderungen in der Aorta nicht mehr allein Bedingungen, wie sie nur 
in diesem Gefäß gegeben sind, als mögliche Ursache heranziehen kann. 


Diskussion: Fischer-Wasels. 


30. Herr A. Terbrüggen-Greifswald: Die Sagittalfurchen der Leber. (Beitrag 
zum Problem der Zwerchfellatmung). 


Unter 300 Sektionen fanden sich 5lmal stärker oder schwächer ausgeprägte sagittale 
Furchen auf der Leberoberfläche. Während bei älteren Menschen, etwa über 50 oder 
60 Jahre, in 28 % Sagittalfurchen vorkommen, sieht man bei Menschen mittleren Alters 
nur selten gleichartige Eindrücke auf der Leberkonvexität. Bei Säuglingen dagegen 
lassen sich sehr häufig (22 % der Säuglingssektionen) flache oder auch etwas tiefere 
Furchen auf der Oberfläche des rechten Leberlappens feststellen, die in ihrer Lage und 
Form durchaus identisch mit den flacheren oder mitteltiefen Sagittalfurchen der Leber 
des älteren Menschen sind. 

Die Bedingungen, unter denen beim Erwachsenen Furchen entstehen, sind folgende: 
1. findet sich fast immer ein Emphysem, verbunden mit einer Kyphose der Brustwirbel- 
säule, mehr oder weniger starker Horizontalstellung der Rippen und Starrheit des Brust- 
korbes, also dauernde Inspirationsstellung mit Zwerchfelltiefstand; 2. findet man bei 
Fehlen dieser ersten Faktoren öfters eine Stenose der oberen oder tieferen Luftwege; 
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3. können stärkere Deformierungen der Wirbelsäule und des Thorax mit besonderer 
Tonusstellung oder passiver Anspannung einzelner Zwerchfellbündel vorhanden sein. 
Dieser Modus kann auch schon angeboren vorkommen. 

Bei den Säuglingen finden wir in allen Fällen von Sagittalfurchen (abgesehen von 
den Furchen bei Thoraxdeformierung oder Zwerchfellmißbildung) eine Atemerschwerung 
durch Bronchiolitiden, chronische kardiale oder zentrale Dyspnoe. Beim Erwachsenen 
mittleren Lebensalters bewirken diese Faktoren aber keine Zwerchfellfurchen. Es müssen 
also irgendwelche Momente hinzukommen, die sowohl beim starren Thorax als auch 
beim Säugling vorhanden sind. 

Experimentell läßt sich zeigen, daß beim Kaninchen ganz besonders kräftige Kon- 
traktionsfalten einzelner Zwerchfellbündel entstehen, wenn man eine Stenose der Trachea 
setzt, daß diese Falten sich noch verstärken lassen, wenn man gleichzeitig den Thorax 
in Inspirationsstellung fixiert. Es sind also zwei Bedingungen notwendig, damit das 
Zwerchfell, das sich normalerweise gleichmäßig als Kuppel kontrahiert, kräftige Kon- 
traktionswülste bildet, erstens Aufhebung der Thoraxatmung, etwa durch Starrheit 
des Thorax mit Zwerchfelltiefstand und zweitens Erschwerung der Atmung. 

Diese beiden Komponenten sind es auch, die beim Erwachsenen sowohl als beim 
Säugling zur Bildung starker Kontraktionswülste des Zwerchfells führen, die sich auf 
der Leberoberfläche mehr oder weniger tief eindrücken. Beim Säugling ist die Starrheit 
des Thorax ersetzt durch die fehlende Thoraxatmung. Während der Erwachsene mit 
beweglichem Thorax bei Erschwerung der Atmung seine auxiliäre Atemmuskulatur 
einsetzt, kann das der Säugling noch nicht. Daher wirkt die Stenoseatmung beim Säug- 
ling, der praktisch einen nicht aktiv beweglichen Thorax besitzt, genau so wie beim 
Erwachsenen, der einen passiv unbeweglichen Thorax hat. Damit erklärt sich auch, 
warum Menschen jugendlichen und mittleren Lebensalters nur selten Zwerchfellfurchen 
aufweisen, da in diesem Alter bei Atemerschwerung zunächst die Thoraxatmung ver- 
stärkt wird. 

Daß es sich bei der Entstehung der Sagittalfurchen der Leber um Zwerchfell- 
kontraktionsfalten handelt, konnte an frischen Leichen mit noch kontraktilem Zwerch- 
fell festgestellt werden. Wenn durch Thorax- oder Rippendeformitäten schon ein erhöhter 
Ausgangstonus einzelner Zwerchfellbündel vorhanden war, kommt es zu tiefen Furchen 
auf der Leber, während die Furchen flacher bleiben, wenn es sich um einen normalen 
Thorax handelt, wo es zu ziemlich gleichmäßiger Anspannung vieler Zwerchfellbündel 
kommt. 

Das Wesentliche, war, die Aehnlichkeit zwischen der dyspnoischen Atmung des 
Säuglings und des alten Menschen mit starrem Thorax an Hand der Entwicklung der 
Leberfurchen zu zeigen. Bei beiden bewirkt das Zurücktreten der Thoraxatmung die 
Bildung leichter oder sehr starker Kontraktionsfalten des Zwerchfells bei an sich tief- 
stehendem Zwerchfell. Bei Thoraxdeformitäten kann der Tonus einzelner Zwerchfell- 
bündel geändert werden oder einzelne Bündel können passiv angespannt werden. Die 
Ursache der sagittalen Furchen der Leber liegt in aktiv oder passiv vorspringenden 
Zwerchfellbündeln. Dabei kann das Zwerchfell in einzelnen Partien atrophisch oder 
kann im ganzen hypertrophisch sein. 

Diskussion: Benecke — Stemmler — Dietrich. 


31. Herr Guillery-Kéln: Funktionen und Blutkreislauf der Milz. 


Mit einem plethysmographischen Verfahren wird außerhalb des Körpers die lebende 
und durchströmte Tiermilz untersucht, wobei die Volumenänderung, der Druck und der 
Durchfluß mit geeignetem Registrierverfahren fortlaufend bestimmt werden. 

Die Untersuchungen werden ergänzt durch Druckmessungen und andere Be- 
stimmungen am lebenden Tier. 

Auch am lebenden Organ können mit diesem Verfahren die in der Milzblutbahn 
vorhandenen Sperrvorrichtungen festgestellt werden. An der arteriellen Einflußbahn 
findet sich eine Zuflußsperre, die mit dem entsprechenden Mechanismus anderer Organe 
verglichen werden kann. Ferner ist eine Rückflußsperre vorhanden, die einen rück- 
laufigen Kreislauf von der Vene zur Arterie unmöglich macht. Endlich ist im Kapsel- 
Trabekelwerk eine dritte Sperrvorrichtung vorhanden, von der aus der Füllungszustand 
der Pulpa geregelt w'rd. Die Tätigkeit dieser Sperrvorrichtungen läßt sich unter anderem 
ermitteln bei wechselndem Gasgehalt des zur Durchströmung verwendeten Blutes: 
Volumen und Durchströmbarkeit hängen ab vom Sauerstoff- und Kohlensäuregehalt 
des Blutes. Auch an der überlebenden Milz verursacht kohlenoxydhaltiges Blut charakte- 
ristische Veränderungen. 

Der arterielle, der venöse und der intraabdominale Druck können ebenfalls bei der 
angewendeten Untersuchungsweise als wesentliche Faktoren für die Querschnittgröße 
der Milzblutbahn erkannt werden. Dabei ergibt sich z. B. für den venösen Druck, daß 
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er auch bei der gesunden Milz ausreicht, um unter bestimmten Bedingungen eine Füllung 
der Milz mit Blut von der Vene aus zu ermöglichen. 
Die weiteren Einzelheiten des Vortrages eignen sich nicht zu einem kurzen Referat. 


32. Herr Giese-Freiburg: Ueber die wechselnde Blutfülle der Leichenmilz. 


Bei der systematischen Untersuchung von Leichenmilzen finden sich stets wieder- 
kehrende und sehr charakteristische Bilder der Blutfüllung und Blutverteilung, deren 
Zuordnung zu bestimmten Grundkrankheiten bis auf wenige Fälle nicht gelingt. Wenn 
man aber berücksichtigt, daß die Milz ein in seiner Größe und Blutfülle außerordentlich 
wechselndes Organ ist, an dem sich Aenderungen im gesamten Kreislauf rasch wider- 
spiegeln können, so ist es verständlich, daß die Blutfülle und Blutverteilung in der Leichen- 
milz nur dann richtig beurteilt werden kann, wenn man die Todesursache berücksichtigt. 

Unter dieser Voraussetzung ergeben sich ganz konstante Beziehungen zwischen 
der Todesursache und einigen typischen histologischen Bildern der Blutverteilung. 

Eine sehr charakteristische Form der Blutverteilung bei den blutarmen Milzen 
ist die fleckförmige Blutfüllung, die den Eindruck von kleinen Milzblutungen macht, 
obwohl es sich nur um lokale Auffüllung bestimmter Bluträume handelt. Diese Art der 
Blutverteilung findet sich stets bei Fällen mit zentraler Atemlähmung oder petipherer 
Erstickung als Todesursache. Die gleiche Art der Blutverteilung zeigt die Milz aber auch 
bei peritonitischen Reizungen. Als Ursache für diese eigentümliche Blutverteilung muß 
eine sehr rasche Verkleinerung der Milz angenommen werden, bei der es durch starke 
Kontraktion der Balken zu einer lokalen Blutstauung vor dem Eintritt der Sinus in die 
Balkenvenen kommt. Diese Verkleinerung der Milz erfolgt wahrscheinlich auf nervöse 
Reize hin, die bei der Erstickung zentral, bei der Peritonitis peripher ausgelöst sind. Eine 
bloße Ausschüttung des Milzblutes zur Auffüllung der Blutbahn liegt in diesen Fällen 
wahrscheinlich nicht vor, da beim Verblutungstod nur eine ganz gleichmäßige Ver- 
teilung der spärlichen Blutkörperchen über die ganze Milz festzustellen ist. Beim Tod 
des Neugeborenen an Tentoriumriß oder Aspiration wird die sonst konstante fleck- 
förmige Blutverteilung nicht beobachtet. 

Bei blutreichen Milzen ist ein akuter Herztod an der starken gleichmäßigen Blut- 
überfüllung aller Hohlräume der Milz, der Sinus und der Pulpa zu erkennen. Die chroni- 
nische Stauung bei allmählichem Versagen des Kreislaufes ist durch die vorwiegende 
Beschränkung der Blutfüllung auf die Sinus ausgezeichnet. Es besteht also in diesen 
Fällen eine gewisse Schranke zwischen den Sinus und den Pulpamaschen. Infolge der 
chronischen Drucküberlastung der Milz entsteht ein Umbau des Retikulums, der zu 
einer Verdickung des groben Fasergerüstes führt, während die sinuswand in ihrer reti- 
kulären Struktur unverändert bleibt. Dieser Umbau ist bei kardialer und portaler 
Stauung im Prinzip vollkommen gleichartig, nur ist er bei der letzten stärker ausgeprägt. 


Diskussion zu Nr. 31 u. 32: Ostertag hat seit längerer Zeit den Gesamtorganis- 
mus bei Apoplexie untersucht und dabei festgestellt, daß die Blutfülle der Milz nicht auf 
eine zentrale Regulationsstörung infolge Apoplexie zurückzuführen ist, sondern vielmehr 
ein dem der Apoplexie zugrunde liegenden Geschehen adäquater Befund ist. — Nord- 
mann — Benecke — Bürker. 


33. Herr Jeckeln-Halle a. S.: Bericht über 2 Fälle subakuter Leuchtgas- 
vergiftung, bei denen sich Herzdilatation mit zahlreichen, besonders in der linken 
Kammerwand anzutreffenden Blutungen und Nekroseherden vorfand. Die Anordnung 
dieser Herde in den linksseitigen Papillarmuskeln entsprach durchaus der bei der Herz- 
muskeltigerung. Beiden Ereignissen liegt das gemeinsame Moment der Anoxämie zu- 
grunde, die stets an bestimmten, durch besondere Gefäßverhältnisse ausgezeichneten 
Bezirken sich auswirkt. Diese Auffassung wird bestätigt durch die experimentellen 
Untersuchungen von Büchner und seinen Mitarbeitern. 


Diskussion: Huebschmann erklärt das Auftreten von rhythmisch angeordneten 
Herzmuskelnekrosen ebenso wie die fleckige Herzmuskelverfettung am besten durch 
dauernd wechselnde funktionelle Zustände der entsprechenden Horzmuskelteile. — 
Gruber: Der Ausdruck ,,Tigerung des Herzmuskels‘ sollte aus sprachlichen Gründen 
besser vermieden und durch ,,Tigerfellzeichnung des Herzmuskels‘‘ ersetzt werden. — 
Nordmann — Orsos — Fischer-Wasels. 


34. Herr Froboese: Vorweisung eines Falles von Bleigicht. 


69jähriger Mann mit ungewöhnlich hochgradigen gichtischen Veränderungen: 
bis apfelgroße Tophi, besonders an Händen, Ellenbogen, Füßen, Unterschenkeln, kirsch- 
großer Tophus auf dem Nasenrücken, kleinere an den Ohrmuscheln, in den Stimm- 
bändern, im Zahnfleisch. Ausgedehnte Gelenkgicht mit großen Knochenzerstörungen. 
Kein einziges Gelenk ist frei. Schrumpfnieren ebenfalls mit ungewöhnlich reichlicher 
Harnsäureablagerung. 
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In der Familie niemals Gicht. Mit 25 Jahren Lues (4 Schmierkuren, keine weiteren 
Erscheinungen). Mit 32 Jahren, nach 19jähriger Malerarbeit mit bleihaltigen Farben, erste 
Gichtanfälle. Nach Berufswechsel deutliche Besserung. Nach späterer Wiederaufnahme 
des Malerberufs und In-Berührung-Kommen mit bleihaltigen Farben starke Verschlimme- 
rung des Leidens bis zu völliger Erwerbsunfähigkeit. 1m Blut getüpfelte Erythrozyten, 
Polychromasie. Im Knochenmark erhöhter Bleigehalt. 


Wie die Beziehungen zwischen Bleivergiftung und Gicht im einzelnen auch liegen 
mögen, an einer starken ungünstigen Beeinflussung eines Gichtleidens durch Blei scheint 
kein Zweifel möglich. 


Diskussion: Bürker-Gießen zeigt ein Lichtbild eines Falles von schwerer 
Urämie, bei dem es zu dichten kristallinischen Ablagerungen von Harnsäure auf der Haut 
gekommen ist. — Gruber: Die Vorführung eines Lichtbildes vom Gesicht eines Urämikers 
mit Ausscheidung kristallin niedergeschlagener, harnfähiger Stoffe durch die Haut 
erinnert an ältere Mitteilungen namentlich französischer Forscher über derlei Haut- 
komplikationen bei albuminurischen Nierenerkrankungen. 


35. Herr H. Siegmund-Stuttgart: Doppelseitige Nierenvenenthrombose 
bei Nephrosen. 


Während eine Thrombose der Nierenvenen im Säuglingsalter gar nicht so selten 
ist und auch eine Reihe von erschöpfenden einschlägigen pathologisch-anatomischen 
Arbeiten darüber vorliegt, finden sich Angaben über eine Thrombose der Nierenvenen 
bei Erwachsenen außerordentlich spärlich. Die im Säuglingsalter vorkommende Throm- 
bose beginnt im Wurzelgebiet und geht zumeist mit schweren Zirkulationsstörungen 
des Nierenparenchyms und der Kapsel einher. Im Gegensatz dazu sind die in Rede 
stehenden Fälle von Nierenvenenthrombose bei Erwachsenen sogenannte Stamm- 
thrombosen ohne Mitbeteiligung der Kapillaren und ohne nachweisbare Zirkulations- 
störung. Sie wurden gefunden in 4 Fällen von Nierenamyloid bei allgemeiner Amyloidose, 
in zwei Fällen von schwerer Nephrose bei multiplem Myelom, in einem Fall von Nephrose 
bei Ostitis fibrosa generalisata, in einem Fall von Schwangerschaftsnephritis. Im klini- 
schen Verlauf sind die Fälle ausgezeichnet durch eine enorm hohe Eiweißausscheidung 
und durch urämische Erscheinungen. Irgendwelche Veränderungen der Venenwand 
sind durch eine eingehende histologische Untersuchung nicht aufzudecken. Ausschlag- 
gebend für das Zustandekommen der Thrombose müssen vielmehr Veränderungen in 
der Zusammensetzung des Blutes sein, die bei einer hochgradigen Abgabe von Eiweiß 
beim Durchtritt des Blutes durch die Niere sich einstellen. Bei Nephrosen ist eine be- 
sonders hohe Verschiebung der grobdispersen Eiweißkörper im Blut nachzuweisen. 
Die damit zusammenhängenden Veränderungen der elektrostatischen Verhältnisse 
sind Voraussetzung für die Agglutination der Formelemente des Blutes in den Nieren- 
venen. 


Diskussion: Huebschmann hat eine größere Anzahl doppelseitiger Thrombosen 
der Nierenvenen beobachtet. Die Anregung des Vortr., derartige Fälle in größeren Sta- 
tistiken zu erfassen, ist zu unterstützen. — Gruber beobachtete an einem nach Ver- : 
schüttung mit stumpfer Verletzung einer Niere durch vielfache Hauteiterungen zugrunde 
gegangenen Soldaten bei allgemeiner Amyloidose eine doppelseitige Nierenaderthrombose, 
die G. für primär gegenüber dem Amyloid hielt. Zugleich wies Gruber an Stelle seiner 
angekündigten Vorführung darauf hin, daß die von den Kliniken bei Verdacht auf Amyloi- 
dose heute vorgenommene Probe, Kongorot in das Blut einzuverleiben und nach kurzer 
Zeit den Kongorotgehalt am Blutplasma zu prüfen, wobei ein Verlust von Kongorot 
im Körper auf Anwesenheit von Amyloid zu beziehen sei, insofern nicht stichhaltig ist, 
als trotz des Befundes reichlich Kongorot gefärbten Blutplasmas dennoch ein allgemeines 
Amyloid vorliegen kann (vgl. Dissertation Reische, Göttingen 1935). Herzog — 
Aschoff — Siegmund. 


36. Herr G. F. Koppenhöfer-Stuttgart: Neue Untersuchungen über die 
Natur der Asbestosiskörperchen. 


Die von Beger angenommene Eiweißnatur der Gelhülle von Asbestosiskörperchen 
wird widerlegt. 1. Die Veraschung kann keine hinreichende Sicherheit für die organische 
Natur erbringen, da auch ein anorganisches Gel beim Verbrennen zerstört wird. Diese 
Tatsache ist von Beger übersehen worden. 2. Die von Beger nachgewiesene amphotere 
Reaktion der Gelhülle, d. h. die Löslichkeit in Säuren und Laugen, trifft nicht zu. Die 
Gelhüllen der Asbestosiskörperchen sind in Säuren unlöslich. Auch eine Alkalilöslich- 
keit können wir nicht nachweisen. Aber, selbst wenn Lösung eintreten würde, könnte 
dies kein Beweis für die Eiweißnatur der Gelhülle sein, da auch Kieselsäuregel von 
Alkali peptisiert werden kann. 3. Den übrigen, von Beger durchgeführten Reaktionen 
kommt für die fragliche Eiweißnatur keinerlei Bedeutung zu. 


Daß die Gelhülle mit Sicherheit anorganischer Natur ist, wird durch folgende 
Reaktion erbracht: 1. Durch Anfertigen von Kohlepraparaten nach Schultz-Brauns. 
Die Asbestosiskörperchen lassen im Kohlepraparat nach Herauslôsen des Eisens 
keine verkohlten Partikelchen erkennen. 2. Die Gelhülle verschwindet ohne voran- 
gehende Verkohlung bei einer Temperatur von 150—180° 3. Die von Feigl ange- 
gebene Tüpfelmethothik mit Jodazidlösung hat bei Asbestosiskörperchen ein negatives 
Ergebnis, während jedes Körpereiweiß deutlich eine positive Reaktion erkennen läßt. 
Die Eiweißnatur der Gelhülle ist damit widerlegt. 

Auch theoretische Erwägungen sprechen gegen die Eiweißnatur der Gelhillen. 
In Begers Theorie spielen die Eiweißkationen eine große Rolle. Es ist aber eine bio- 
logische Tatsache, daß im Organismus keine Eiweißkationen, sondern nur -anionen 
vorliegen. Eine Umladung im Organismus kommt nicht in Frage, weil dazu stark saure 
Reaktionen notwendig sind, wie sie im Körper niemals auftreten. Auf Grund dieser 
Feststellungen kann ein Auf- und Abbau im Begerschen Sinne überhaupt nicht mehr 
diskutiert werden. 

Das gewebsschädigende Prinzip bei der Asbestose ist genau dasselbe wie bei der 
Silikose, nämlich die kolloidale Kieselsäure. Beger vertritt in seinen letzten Arbeiten 
denselben Standpunkt. Es gibt nur einen Krankheitsablauf bei der Asbestose. Ein 
Dualismus mit allen möglichen Uebergängen, so wie ihn Beger vertritt, muß entschieden 
abgelehnt werden. Bezüglich näherer Einzelheiten, die in einem kurzen Referat nicht 
erörtert werden können, sei auf die Originalarbeit verwiesen, die demnächst im Arch. 
f. Gewerbehyg. u. Path. erscheinen wird. 


Diskussion: Nordmann — Giese. 


37. Herr Hörner-München: Schwielige Prozesse der Lunge. 


Es kommen 3 Fälle von Verschwielungen der Lunge zur Vorweisung. 

Im Fall 1 handelt es sich um einen 20jährigen Arbeiter, der 2 Jahre mit einem 
Sandstrahlgebläse arbeitete und der dann arbeitslos wird. Zwei Jahre nach dieser Be- 
schäftigung treten die ersten Beschwerden auf, immer zunehmend, im 3. Jahre Exitus 
an einer pneumokoniotischen Induration aller Lungenlappen. Die chemische Unter- 
suchung ergab auf 1 g Frischlunge 2,5 mg SiO,. Ein makroskopisches Bild zeigt facher- 
artige, straßenförmige Verschwielung der Lunge von oben nach unten an Stärke ab- 
nehmend. Die histologischen Bilder zeigen bandförmige Schichtung um die Gefäße zu 
hyalinen Knoten, fortschreitende Zerstörung der Elastika und den Ausgang der Ver- 
schwielung in strukturlose, kompakte, fibrös-hyaline Knoten. Die hyaline Knoten- 
bildung kommt in der Adventitia der Gefäße zur Entwicklung, ebenso in der Umgebung 
der Bronchien. Es wird gefolgert, daß bei dem völlig gesunden jungen Menschen eine 
diffuse Bestäubung aller Lungenlappen eintrat. Es erfolgt dann Rücktransport des 
Staubes zum Hilus, und im Laufe der Zeit tritt die schädigende Wirkung der Kiesel- 
säure in Verschwielung der Drüsen und Lymphgefäße auf. Die sich daran anschließenden 
Lymphstauungen in der Lunge lassen nun die fibroplastische Wirkung der Kieselsäure 
in den perivaskulären und peribronchialen Lymphgefäßen zur Auswirkung kommen. 
Die Art der Ausbreitung der Schwielen mit Nichtverschwielung der kaudalen Teile der 
Lunge wird auf die Lymphzirkulation bezogen. In den unteren Teilen der Lunge 
ist der Abtransport des Staubes bereits besorgt, bevor die Rückstauung einsetzt. 

Die beiden nächsten Fälle zeigen netzartige Schwielenbildung. Im ersten Fall 
davon haben sich bei einer 36jährigen Frau, anschließend an eine überstandene Pneumo- 
nie, netzartig zusammenhängende breite bindegewebige Schwielen mit starker Anthra- 
kose gebildet. Die bindegewebigen Schwielen sind hauptsächlich dem interlobulären 
Bindegewebe zugehörig. Hyalinisierung des Bindegewebes ist kaum vorhanden. Ein 
mikroskopisches Bild zeigt starke perivaskuläre Verdickung. Die Ausbreitung der 
Schwielen, das Gebundensein an das interlobuläre Bindegewebe lassen auf überstandene 
Veränderungen im Lymphgefäßsystem schließen, deren letzte Auswirkung in starker 
interlobulärer und perivaskulärer Bindegewebsproliferation man vor sich hat. 

Der 2. Fall von einer 67jährigen Frau zeigt in einem Bild feinmaschige, dünne, 
netzartige Schwielen der Lunge mit dazwischen eingeschalteten kaum wahrnehmbaren 
Knötchen. Ausbreitung des Prozesses: stärkstes Befallensein der Spitze, von oben 
nach unten abnehmend. Ein histologisches Bild zeigt ein Netzwerk von Bindegewebe, 
in dem zerstreut einzeln und in Gruppen fibrös-knotige Tuberkel liegen. Die Knoten 
am ausgeprägtesten um die Gefäße, ihre Peripherie hyalinisiert. Die feinmaschigen 
Schwielen, der Sitz in der Adventitia der Gefäße und im perivaskulären Gewebe, das 
Uebergreifen auf die interazinósen Septen, die Ausbreitung von oben nach unten läßt 
den Schluß zu, daß der Prozeß in dem feinmaschigen tiefen Lymphgefäßnetz der Lunge 
sich ausbreitet, und stellt eine retikuläre Form einer tuberkulösen Verschwielung dar. 
Die Neigung der Tuberkel zu Fibrose und Hyalinisierung wird aufgefaßt als der histo- 
logische Ausdruck der starken Gegenwirkung des Körpers auf die Tuberkulotoxine. 

7. 
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Diskussion: Huebschmann sieht weitgehende Parallelen zwischen den beiden 
ersten und dem dritten Fall des Vortr., die seine Vermutung bestatigen, daB die Ent- 
stehung der schweren Kieselstaubknoten in der Lunge durch gleichzeitige Wirkung 
von Tuberkelbazillen erfolgt. H. warnt auf diesem Gebiete vor der Verwertung von 
Tierversuchen fiir die menschliche Pathologie. — Siegmund — Wurm — Herzog. 


38. Herr Wurm-Heidelberg: Zur Entstehung der Lungenschwindsucht 
des Erwachsenen. 


Vortr. erörtert auf Grund von Untersuchungen an 250 Fällen von Lungentuberkulose 
Erwachsener die Frage der exogenen oder endogenen Reinfektion. Als Maßstab für die : 
Beurteilung dieser Frage dient die Feststellung, daß 72 Proz. der Fälle von organ- 
beschränkter Lungentuberkulose aktivierungsfähige Lungenkalkherdchen aus der Früh- 
streuungsperiode oder noch nicht abgeheilte bzw. wiederaufgeflammte Primärkomplex- 
herde aufgewiesen hatten. Als Frühstreuungsherdchen gelten die ähnlich wie der Primär- 
herd gebauten, aber viel kleineren Kalkherdchen, welche den Simonherden des Röntgeno- 
logen entsprechen. Aus diesen können durch steckengebliebene Exazerbation Herde 
entstehen, welche die morphologischen Eigenschaften des von Aschoff und Puhl be- 
schriebenen Reinfekts besitzen. Vortr. vertritt die Ansicht, daß die Lungentuberkulose 
des Erwachsenen, auch in ihrer organbeschränkten Form, in der weit überwiegenden 
Mehrzahl der Fälle ein Rezidiv der tuberkulösen Erstinfektion ist. 


Huebschmann weist in der Diskussion auf seine eigenen Arbeiten auf diesem 
Gebiete hin. 


39. Herr M. Westenhöfer-Berlin: a) Ueber den hämorrhagischen Infarkt 
der Lunge. b) Ueber amyzische Atelektase der Lunge. 


a) Der nichtseptische hämorrhagische Infarkt der Lunge kommt dadurch zustande, 
daß bei chronisch erhöhtem Blutdruck und der dadurch bedingten dauernden Blutungs- 
bereitschaft (Herzfehlerzellen) in der Lunge durch die Embolie in einem umschriebenen 
Bezirk der Blutdruck plötzlich unter die Norm sinkt und bei erhaltener Atemfunktion 
aus allen benachbarten unter Ueberdruck stehenden Teilen das Blut schlagartig in den 
ausgeschalteten Abschnitt hineinstürzt. Dadurch steigt in diesem Abschnitt der Blut- 
druck noch erheblich über den schon vorher bestandenen pathologisch erhöhten Druck 
an. Dieser gewaltigen plötzlichen Druckdifferenz halten die chronisch geschädigten 
Gefäße nicht stand und statt der früheren ,,tropfenfórmigen' Blutung entsteht jetzt 
die massige, den ganzen Abschnitt ausstopfende Blutung, der hamorrhagische Infarkt. 
Eine Beteiligung der Bronchialarterien kommt nicht in Frage. Auch in atelektatischen 
Teilen, in denen der Blutstrom verlangsamt, der Blutdruck aber nicht erhóht ist, kann 
manchmal ein hámorrhagischer Infarkt entstehen, der aber nicht so massig, scharf be- 
grenzt und so plótzlich auftritt. 


b) Die Atelektase oder der Kollaps der Lunge bei Raumbeengung in- und auBerhalb 
des Thorax wird in Lehrbüchern und Vorlesungen meist als Kompressionsatelektase 
oder Kompressionskollaps gelehrt. In Wirklichkeit gibt es aber einen Kompressions- 
kollaps überhaupt nicht. Abgesehen von der Verstopfungsatelektase ist jede Atelektase 
die Folge davon, daß die Atembewegungen des Brustkorbs nicht mehr auf die Lungen 
einwirken, gleichgültig, ob in der Pleurahóhle Flüssigkeit oder Luft oder eine feste Masse 
vorhanden ist, ebenso wenn der Thorax oder das Zwerchfell an seinen Atembewegungen 
von außen auf natürliche oder künstliche Weise behindert wird. In allen diesen Fällen 
ist die auf die Lunge wirkende und sie ausspannende saugende Tätigkeit des Brustkorbs 
in dem betreffenden Bereich ausgeschaltet. Deswegen habe ich diese Atelektase als 
amyzische Atelektase bezeichnet (a-köferv = nicht saugen)!. Sekundär kann sich 
natürlich durch Art und Größe des Pleurainhalts oder von außen eine Kompression an- 
schlieBen, sie ist aber nie die primáre Ursache der Atelektase. 


1) Med. Klin. 1928, Nr 14. 
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Referate 


Lyall, A., und Innes, J. A., Diabetes mellitus und Hypophyse. Ein 
Fall von Diabetes mit interkurrierender Erkrankung der Hypo- 
physe und gleichzeitiger Besserung des Diabetes. [Diabetes 

' mellitus and the pituitary gland. A case of diabetes with inter- 
current pituitary lesion and concomitant improvement of 
diabetes.] (Lancet 1935 I, Nr 6, 318.) 

Bei einem 27jährigen Manne wurde zunächst die Diagnose schwerer pan- 
kreatogener Diabetes mellitus gestellt. Nach 4, Jahr besserte sich über- 
raschenderweise die Zuckertoleranz ohne Therapie erheblich. Eine Röntgen- 
aufnahme der Sella turcica (Abb.) zeigte, daD in der Zwischenzeit ein Hypo- 
physentumor entstanden war. Es bestanden weder Akromegalie noch Seh- 
stórungen. Nach Ansicht der Verff. entspricht die klinische Besserung des 
Diabetes in dem beschriebenen Fall den Erscheinungen, die beim Tierversuch 
nach Exstirpation des Pankreas und der Hypophyse beobachtet werden. 

Sincke (Hamburg). 


Cestari, A., u. Gortenuti, G., Beitrag zum Studium der Wirkung 
des Liquor folliculi auf den Hypophysenvorderlappen wahrend 
der Schwangerschaft. [Contributo allo studio dell'influenza 
del Liquor follicoli sulla preipofisi gravidica.] (Endocrinologica 
8, F. 5, 505, 1933) 

Schwangeren Meerschweinchen und Kaninchen (in der zweiten Hälfte 
der Sehwangerschaft) haben Verff. verschiedene Mengen von Liquor folliculi 
von Pferden und Kühen eingespritzt. 

Das gewöhnliche histologische Bild des Hypophysenvorderlappens zeigte 
während der Schwangerschaft keine Veränderung. Man müßte folgern, daß 
die histologischen Veränderungen des Hypophysenvorderlappens im Verlauf 
der Schwangerschaft nicht abhängig von einer mangelnden hormonalen Funk- 
tion der Eierstöcke sind. G. Patrassi (Florenz). 


Evans, H. M., Pencharz, R. I., und Simpson, M. E., Die Wieder- 
erweckung der Genitalfunktion bei hypophysenlosen weib- 
lichen Ratten durch kombinierte Gaben von Hypophysen- 
extrakt und Schwangerschaftsprolan. [The repair of the re- 
productive system of hypophysectomized female rats by com- 
binations of an hypophyseal extract (synergist) with pregnancy 
prolan.] (Endocrinology 18, 601, 1934.) 

Verff. gehen von der Erfahrung aus, daß Prolan nicht die gleiche Wirkung 
auf das Genitale besitzt, wie die gonadotrope Substanz der Hypophyse. Ins- 
besondere ist bei hypophysenlosen Ratten Prolan allein nicht imstande, 
Reifungsvorgänge an den Eierstöcken hervorzurufen. An einer großen Zahl 
von infantilen gesunden und von hypophysenlosen Ratten wurde nun die 
Wirkung von Prolan, von einem Hypophysenextrakt und von einer Kombination 
beider auf die Eierstöcke untersucht. Der Hypophysenextrakt war frei von 
Wachstumshormon, thyreotropem Hormon und von laktogenen Substanzen, 
er enthielt nur Spuren von gonadotropem Hormon. Die Ergebnisse geben 
Anhaltspunkte dafür, daß die Hypophyse außer den bekannten Hormonen 
noch eine besondere Substanz bilden kann, welche imstande ist, die Wirkung 
des Prolans zu ergänzen. Sie wird ,,Synergist“ genannt. 

Werner Schmidt (Tübingen). 
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Evans, H. M., Pencharz, R. I., und Simpson, M. E., Erhaltung und 
Wiedererweckung der Genitalfunktion hypophysenloser männ- 
licher Ratten durch den Synergist der Hypophyse, durch 
Prolan und durch die Kombination beider. [Maintenance and 
repair of the reproductive system of hypophysectomized male 
rats by hypophyseal synergist, pregnancy prolan and combi- 
nations thereof.| (Endocrinology 18, 607, 1934.) 

Die in der vorhergehenden Arbeit (siehe das vorhergehende Referat) ge- 
nannte, das Prolan ergänzende Substanz der Hypophyse (,,hypophyseal syn- 
ergist^) wurde in ihrer Wirkung auf die Geschlechtsorgane hypophysenloser 
'männlicher Ratten geprüft. Gleiche Versuche wurden mit Prolan und mit 
einer Kombination beider gemacht. Es fand sich ein grundsätzlicher Unter- 
schied in der Wirkung der beiden einzeln verabreichten Stoffe: Das Prolan 
wirkt, wie schon bekannt, ausgesprochen auf die Zwischenzellen des Hodens 
und auf die Samenbläschen. Der Synergist bewirkt dagegen deutliche Reifungs- 
vorgänge an den Hoden bis zur Ausbildung fertiger Samenfäden, ohne die 
Zwischenzellen oder die Samenblasen zum Wachstum anzuregen. Die Reifung 
der Samenzellen braucht also nicht mit einer Bildung und Ausschwemmung 
des männlichen Geschlechtshormons kombiniert zu sein. 

Werner Schmidt (Tübingen). 

Swezy, O., Die Hypophysenhormone der infantilen Ratte. [Hor- 
mones of the hypophysis of the infantile rat.] (Endocrinology 18, 
619, 1934. 

Die vorliegende Arbeit stellt einen Beitrag zur Frage der Aufteilung des 
gonadotropen Hypophysenhormons in mehrere Komponenten dar. In den 
Hypophysen ganz junger Ratten (weniger als 13 Tage alt) wurde mittels der 
Implantationsmethode eine Substanz nachgewiesen, welche bei noch nicht 
geschlechtsreifen, aber über 21 Tage alten gesunden Ratten vorzeitige Ge- 
schlechtsreife bewirkt. Die Versuche weisen darauf hin, daß die beiden Kompo- 
nenten in der Rattenhypophyse zu verschiedenen Lebensaltern gebildet werden, 
eine derselben tritt schon sehr früh auf. Sie geben einen Einblick in den außer- 
ordentlich komplizierten Mechanismus der Hormonbildung und Hormon- 
wirkung. Werner Schmidt (Tübingen). 


Shumacker, H. B., und Firor, W. M., Wechselbeziehungen zwischen 
Nebennierenrinde und Hypophysenvorderlappen. [The inter- 
relationship of the adrenal cortex and the anterior lobe of the 
hypophysis.] (Endocrinology 18, 676, 1934.) 

In der vorliegenden Arbeit sind in mosaikartiger Aneinanderreihung die 
Ergebnisse zahlreicher Versuche über die Wirkung der Entfernung der einen 
Drüse auf Form und Funktion der anderen wiedergegeben. Als Versuchstier 
diente die Ratte. Besondere Beachtung wurde auch dem Wachstum und der 
Genitalfunktion der Versuchstiere geschenkt. Von den zahlreichen Ergebnissen, 
die sich in kurzer Form nicht wiedergeben lassen und daher im Original nachzu- 
lesen sind, sei hier nur hervorgehoben, daß die Hypophyse nach Entfernung 
der Nebenniere eine Abnahme der Basophilen erkennen läßt. Hiermit wird 
das Nachlassen der Geschlechtsfunktion nebennierenloser Tiere erklärt. 

Werner Schmidt (Tübingen). 

Casida,L.E., Hervorrufen der Ovulation durch gonadotrope Stoffe. 
[Production of ovulation by gonadotropic extracts.] (Endo- 
crinology 18, 714, 1934.) 

Infantile Ratten und Kaninchen wurden mit Hypophysenextrakten be- 
handelt, in welchen der Gehalt an Stoffen, die das Follikelwachstum an- 
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regten, und an luteinisierenden Stoffen wechselte. Wurde die Menge der ersteren 
konstant gehalten, so rief ein geringer Zusatz der letzteren Ovulation hervor. 
Wurde die luteinisierende Fraktion ganz fortgelassen, so trat keine Ovulation 
auf, wurde sie in größerer Menge zugesetzt, so erfolgte vorzeitige Luteini- 
sierung mit Zurückhaltung des Eies im Follikel. Die Ovulation konnte ebenfalls 
erzeugt werden, wenn das Luteinisierungshormon einige Zeit nach dem Follikel- 
reifungshormon gegeben wurde. Werner Schmidt (Tübingen). 


Stein, S. L, Experimentelle Untersuchungen über die Hypophyse. 
II. Die Wirkung mehrerer Schwangerschaften bei der weiBen 
Ratte. [Experimental studies on the hypophysis cerebri. II. The 
effect of several pregnaneies in the albino rat.] (Endocrinology 
18, 721, 1934.) 

Bei 10 Ratten wurde der Einfluß von drei direkt aufeinanderfolgenden 
Schwangerschaften auf die Hypophyse untersucht. Als Kontrollen dienten 
10 weibliche Geschwistsrtiere Le wurden die einzelnen Zellarten an einer 
großen Zahl von Schnitten ausgezählt. Ferner wurden mittels einer Rekon- 
struktionsmethode nach Stufenschnitten die prozentualen Gewichtsanteile 
der einzelnen Lappen ermittelt. Weder das Gesamtgewicht der Hypophyse, 
noch die Teilgewichte ihrer Lappen, noch das Zahlenverhältnis der Zellarten 
des Vorderlappens wurde durch die Schwangerschaften beeinflußt. Auch eine 
besondere Zellart, die man als Schwangerschaftszellen bezeichnen könnte, 
wurde nicht gefunden. Werner Schmidt (Tübingen). 


Bergstrand, Hilding, Luteinisierung der Ovarien bei einem Fall von 
basophilem Hypophysenadenom mit Cushings Symptomen- 
komplex. (Virchows Arch. 293, 1934.) 

Basophiles Hypophysenadenom bei 42jähriger Frau mit Cushings Sym- 
ptomenkomplex. Die Geschwulst war in den Sinus cavernosus hineingewachsen 
und hatte doppelseitige Chemosis bewirkt. Auf Grund eines ausgesprochenen 
Hirsutismus wurde die Patientin mit dem Verdacht auf Nebennieren- oder 
Ovarialtumor operiert, beide Ovarien wurden entfernt. Vom klinischen Ge- 
sichtspunkt aus ist bemerkenswert, daß die Menstruation lange erhalten blieb 
und erst verschwand, als die Patientin in einem sehr heruntergekommenen 
Zustand war. 

Bei der histologischen Untersuchung der Ovarien fanden sich zahlreiche 
Graaische Follikel, Blutpunkte und luteinisierte Follikel (Corpora lutea atretica), 
d. h. die drei Reaktionen, die sich nach Einführung von gonadotropem Hormon 
in den Ovarien infantiler Mäuse findet. Die Aschheim-Zondek-Reaktion im 
Urin war negativ. 

Die Nebennieren waren vergrößert, die Thyreoidea wies bei stärkerer Skle- 
rose Zeichen einer Hyperfunktion auf. 

Der Fall ist eine Stütze für die Theorie, daß das gonadotrope Hypophysen- 
hormon in den basophilen Zellen gebildet wird. Pinkeldey (Basel). 


Russel, D. S., Evans, H., und Crooke, A. C., Zwei Fälle von basophilem 
Adenom der Hypophyse. [Two eases of basophil adenoma of the 
pituitary gland.] (Lancet 1934 II, Nr 5, 240.) 

Beide Fälle (31jähriger Mann und 33jährige Frau) zeigten nicht ganz 
ausgepragt, aber eindeutig, das von Cushing beschriebene Krankheitsbild 
des ,,Pituitary basophilism". Im Vordergrund der Veránderungen stand eine 
kardiovaskuläre Hypertrophie. Beide Patienten hatten Fettleibigkeit, mit 
abnormer Verteilung in einem Falle. Der weibliche Patient zeigte Hyper- 
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trichosis mäßigen Grades mit viriler Schambehaarung. Die Todesursachen 
waren akute Glomerulonephritis in dem einen und Apoplexie nach essentieller 
Hypertonie und ischämischer Nephritis in dem anderen Falle. Die histologische 
Untersuchung der Hypophyse (drei Mikrophotos) zeigte keine abnorme Ein- 
wanderung von basophilen Zellen in den Hinterlappen. Vielleicht bestehen 
Zusammenhänge zwischen dem basophilen Adenom und der hier beschriebenen 
kardiovaskulären Hypertrophie. Sincke (Hamburg). 


Swan, W. G., A., und Stephenson, G. E., Ein Fall von basophilem 
Adenom der Hypophyse. [Basophil adenoma of the pituitary 
body. Report of a case.] (Lancet 1935 I, Nr 7, 372.) 

Eine 30jährige Frau litt vier Jahre an enormer Fettleibigkeit, pathologi- 
scher Behaarung und zeitweiser Amenorrhoe. Nach Bluterbrechen Exitus. 
Die Sektion zeigte eine Pyonephrosis calcificans, Cholelithiasis, ein frisches 
Magengeschwür und einen Tumor des Hypophysenvorderlappens. Mikroskopisch 
(3 Mikrophotos) bestand der gesamte Vorderlappen aus einem basophilen 
Adenom. Es bestand ferner eine Hypertrophie der Nebennierenrinden und eine 
Osteoporose. Sincke (Hamburg). 


Guccione, F., Herdförmige Nekrose der Hypophyse und komatöse 
Perniziosa. (Bemerkungen und Erörterungen über die hypo- 
physären Schädigungen bei der Plasmodium-praecox-Infektion). 
[Necrosi a focolaio della ipofisi e perniciosa comatosa. (Rilievi 
e considerazioni sulle lesioni ipofisarie nella infestione da 
Plasmodium praecox).] (Pathologica 26, No 512, 383, 1934.) 

Verf. beschreibt die in 4 Fällen von Plasmodium-praecox-Infektion be- 
obachteten hypophysären Veränderungen: Kreislaufstörungen, Degenerations- 
zustände der chromophilen Zellen, Metachromasie der Kolloidsubstanz, Ver- 
mehrung des okraähnlichen Pigments bei der Neurohypophyse. 

In einem dieser Fälle bestand auch im Vorderlappen ein miliarer Nekrose- 
herd (Durchmesser 1,5 mm). Solche Läsionen waren nicht von den parasitären 
Thrombosen, die in den Kapillaren und Präkapillaren zu beobachten waren, 
abhängig, vielmehr glaubt Verf., daß die Nekrose durch toxische Momente 
entstanden sei, die mit der biologischen gifterzeugenden Tätigkeit des Parasiten 
verbunden sind. Eine gewisse Bedeutung käme auch den gleichzeitig vor- 
handenen Nierenveränderungen zu. G. Patrassi (Florenz). 


Ellison, E. T., und Wolfe, J.M., Die Wirkung der Kastration auf den 
Hypophysenvorderlappen der weiblichen Ratte. [The effect 
of castration on the anterior hypophysis of the female rat.] 
(Endocrinology 18, 555, 1934.) 

Bei 100 weiblichen Ratten wurden die histologischen Bilder der Hypophyse 
zu verschiedenen Zeitpunkten (5 bis 500 Tage) nach der Kastration studiert. 
An zahlreichen Schnitten wurden Zellzählungen vorgenommen. Die Basophilen 
nahmen bis zum 30. Tag nach der Kastration zu, wobei ihr Protoplasma eine 
Abnahme der Granula zeigte. Nach dem 30. Tag nahmen die Basophilen 
wieder ab, dementsprechend wurde eine Zunahme der ,,Kastrationszellen'* 
beobachtet. Im Protoplasma der letzteren traten große Kolloidvakuolen auf 
(Siegelringformen). Während der ersten 60 Tage weisen die Eosinophilen eine 
leichte Zunahme auf. Die chromophoben Zellen zeigen keine Veränderungen. 
Die beschriebenen Veränderungen stimmen mit den Ergebnissen anderer Unter- 
sucher überein, nur kommt die zeitliche Aufeinanderfolge der einzelnen Ver- 
änderungen noch klarer zum Ausdruck. Werner Schmidt (Tübingen). 
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Veil, W. H., Die Klinik der Hypophysenkrankheiten. (Münch. 
med. Wschr. 1935, Nr 2, 58.) 

Der Aufsatz bringt Mitteilungen über die Akromegalie, die Fröhlichsche 
Krankheit, Laurence-Biedelsche Krankheit, die Nanosomia pituitaria und die 
Simmondssche Krankheit. Besondere Bedeutung beansprucht ein kurzer 
Schlußteil über Hypophysäroide zerebrale Krankheitsbilder. Dabei handelt 
es sich um Fälle von echter zerebraler Magersucht und Fettsucht, bei denen 
ausgesprochene akzessorische Symptome auf das Stoffwechselhirn verweisen. 
Besonders eindrucksvoll wirkt ein Fall von zerebraler Fettsuchtstörung bei 
Postenzephalitis mit choreatiformen Zügen, leichten Charakterstörungen und 
besondersartiger stigmatisierter Intelliganz, der stark an eine Fröhlichsche 
Krankheit erinnerte. Krauspe (Berlin). 


Geiger, H., Ist eine Sterilisierung männlicher Tiere durch Verab- 
folgung von Hypophysenvorderlappenpräparaten möglich? (Zbl. 
Gynäk. 1934, Nr 35, 2063.) 

Nach eingehenden Erörterungen der gesamten Frage kommt Verf. bei der 
Beurteilung seiner Untersuchungsergebnisse zu dem Schluß, daß eine nach- 
gewiesene Beeinträchtigung der Fertilität der Tiere nicht unbedingt als hormonal 
bedingt angesehen werden muß, da scheinbar mehrere Noxen zusammengewirkt 
haben. Es wurden niedrige Hormondosen gegeben, von denen nachgewiesen 
war, daß sie keine mikroskopisch nachweisbaren Schädigungen im germinativen 
Anteil des Hodens gemacht hatten. Die Hypophysenvorderlappenwirkstoffe 
sind nicht im Sinne eines Reifungshormones der Hoden anzusehen. Der 
Beweis ihrer Geschlechtsunspezifität ist bisher ebenfalls noch nicht erbracht 
worden. Herold (Jena). 


Schaefer, Konrad, Einfluß der Hypophysenexstirpation und -im- 
platation auf die Phalangenausbildung der Molchextremität. 
(Virchows Arch. 293, 1934.) 


An Larven von Tr. cristatus carnifex, Tr. taeniatus und alpestris wurde 
während der Metamorphose der Einfluß der Hypophysenexstirpation und -Im- 
plantation auf die Phalangenausbildung der Molchextremität untersucht. 

Das Wachstum der kurzen Knochen zeigt bei den hypophysektomierten 
Larven Abweichungen von der Norm insofern, als eine im Verhältnis zur Ent- 
wicklungsstufe verfrühte, im Verhältnis zur Größe aber verspätete, anormale 
enchondrale Ossifikation eintritt. Bei Tr. taeniatus kann es weiterhin zu 
Phalangenverlusten, bei Tr. alpestris zu Epiphysenerweichungen kommen. 

Die nach der Amputation erfolgte Regeneration der Beine geht bei den 
hypophysektomierten Larven wie bei normalen Larven vor sich. Die Re- 
generation amputierter Beine erfolgt nach Reimplantation einer Hypophyse 
ein wenig schneller. 

Ein großer Teil des Regenerationsblastoms ist hämatogenen Ursprungs 
und entwickelte sich nach der Ansicht des Verf. aus Lymphozyten. 

Finkeldey (Basel). 


Lemere, F., Hypophysärer Zwergwuchs. [A possible explanation 
of the dwarfism occurring in certain cases of heredofamilial 
disease of the central nervous system.] (Arch. of Neur. 33, Nr 3, 
623, 1935.) 

Zwei Fälle von hypophysärem Zwergwuchs mit Demenz und Augenstö- 
rungen ohne anatomischen Befund. Schmincke (Heidelberg). 
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Saphir, W., Ueber die Funktion der Zirbeldriise. [Concerning the 
function of the pineal body.] (Endocrinology 18, 625, 1934.) 
Menschliche Zirbeldriisen wurden bei 33 weiblichen kastrierten Ratten 
intramuskulär eingepflanzt. Fast sämtliche Tiere wurden nach einigen Tagen 
brünstig. Jede Zirbeldrüse muß ungefähr zwei bis drei Mäuseeinheiten östro- 
gener Substanz enthalten haben. Eine gonadotrope Wirkung auf infantile 
Tiere konnte nicht festgestellt werden. Die Auswertung dieser Befunde für die 
Deutung menschlicher Fälle von Pubertas praecox stößt noch auf große 
Schwierigkeiten. Werner Schmidt (Tübingen). 


Vercellana, G., Beziehungen der Zirbel zu den Keimdrüsen. [L’epi- 
fisi ed i suoi rapporti con le ghiandole sessuali. Rivista sinte- 
tica ed osservazioni personali sulle epifisi di bovini interi e 
castrati.] (Ateneo parm. 4, 593, 1932.) 

Die Zirbeldrüsen der kastrierten Rinder enthalten weniger Parenchymzellen 
und Blutgefäße und die kleinlappige Bauart ist undeutlicher. Bei Jungstieren 
treten in Rosetten angeordnete Zellgruppen auf. Bei Nichtkastraten gibt es 
mehr Drüsenschläuche, deren Epithelien beim Ochs kubisch, beim Stier lang- 
zylindrisch sind. Die Zirbeldrüse muß demnach bei Kastraten weniger aktiv 
sein als beim Normaltier. Farbige Abbildungen. 

[Aus Zool. Bericht. Matouschek.] 


Algranati, Mondolfo A., Beobachtungen tiber die Zysten der Epi- 
physe. [Osservazioni sulle cisti della pineale.] (Riv. sper. Freniatr. 
58, F. 1, 165, 1934.) 

Die Zysten der Epiphyse wären ein verhältnismäßig häufiger Befund 
(ca. bei 38 % der Leichen). Sie können angeboren oder auch durch verschieden- 
artige Degenerationsprozesse erzeugt sein. Jeder Einfluß von Geschlecht 
und Alter wird verneint. Die Infektionskrankheiten und die langdauernden 
Erkrankungen scheinen prädisponierend zu sein. 

In einem vom Verf. beschriebenen Fall (haselnußgroße Epiphyse) hatten 
Hirnhochdruckzeichen bestanden, so daß eine Trepanation als notwendig er- 
achtet wurde; diese Erscheinungen werden einem chronischen Reizzustand zu- 
geschrieben, der auf die Gefäßwände gewirkt und Stauung und Vergrößerung 
des Organs hervorgerufen hätte; ferner hätte die vergrößerte Epiphyse den 
Aquaeductus Silvii zusammengepreßt und den Liquorabfluß verhindert. 

G. Patrassı (Florenz). 


Engel, Paul, Wachstumsbeeinflussende Hormone und Tumor- 
wachstum. Z. Krebsforschg 41, H. 6, 488, 1935.) 

Das Wachstum von Impfkarzinomen weißer Mäuse wird durch gonadotropes 
Hormon, welches der Hypophyse entstammt (aus dem Serum von Stuten am 
50. bis 65. Schwangerschaftstage) in der gleichen Weise hemmend beeinfluBt, 
wie durch gonadotropes Hormon plazentarer Herkunft (aus dem Harn 
schwangerer Frauen) gewonnen. Die Wirkungen von Extrakten aus der Gland. 
pinealis lassen sich sowohl mit dem gonadotropen Hormon aus Stutenserum 
als auch mit Hormon aus gravidem Harn kombinieren. In beiden Fällen übt 
diese Kombination eine bedeutende Hemmung auf das Tumorwachstum aus 
und verhindert in einem Teil der Fälle vollkommen das Angehen der sonst 
in allen Fällen angehenden Tumoren. Die tumorwachstumsfördernde Wirkung 
des Wachstumshormons der Hypophyse wird durch gleichzeitige Injektion 
von Harnpräpitan (aus gravidem Harn gewonnenes Präparat) herabgesetzt, 
durch gonadotropes Hormon aus der Hypophyse hingegen nicht. Die Wachs- 
tumshormonwirkung an nicht-tumorkranken Tieren wird durch Harnprolan 
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nicht beeinflußt. Schließlich wird gefolgert, daß das Tumorwachstum durch 
Hypophysenextrakte infolge Aufhebung der Wachstumswirkung der Hypo- 
physe gehemmt wird, daß aber das gonadotrope Hormon seine tumorhemmende 
Wirkung durch Beeinflussung des Stoffwechsels ausiibt. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Ottenstein, Berta, und v. Pastinszky, Stefan, Therapeutische Versuche 
mit Fermenten bei experimentellen Rattenimpftumoren. 
(Z. Krebsforschg 42, H. 1, 1, 1935.) 

Verff. untersuchten den Einfluß des diastatischen Fermentes auf das 
Wachstum experimenteller Rattenimpftumoren. Von den zum Teil erfolg- 
reichen subkutanen und intratumoralen Diastaseinjektionen mußte Abstand 
genommen werden, da hierbei manchmal schockähnliche Erscheinungen aus- 
gelöst wurden. Eine perkutane Einverleibung mit verschieden zusammenge- 
setzten Diastasepräparaten zeigte deutliche antiblastische Wirkungen, ins- 
besondere dann, wenn als Einreibungsfläche ein durch Koagulationsnekrose 
erzeugtes künstliches Geschwür benutzt wurde. Aus der Untersuchung des 
Zucker- und Diastasegehaltes im Tumorgewebe konnte die Resorptionswirkung 
nachgewiesen werden. Zur Steigerung der Resorptionsbedingungen wurde die 
elektrophoretische Einführung der Diastase versucht, wodurch jedoch das 
Wachstum der Tumoren angeregt wurde. Schließlich führte die subkutane 
und intratumorale Anwendung von Fermentgemischen (Pankreas) zum Erfolg, 
besonders nach Zusatz verschiedener Oxydationsmittel als Fermentaktivatoren, 
wie Traubenzucker, Brenztraubensäure, Glutathion, Benzoylsuperoxyd oder 
Methylenblau. Diese Injektionen bewirkten Ulzerationen der Geschwülste 
und schließlich Abheilung. Mit einer Lösung, die aus Traubenzucker, Methylen- 
blau und Takadiastase hergestellt war, konnten später gute Resultate erzielt 
und die Abheilung der Geschwülste beschleunigt werden. Es gelang, die so 
behandelten Tiere am Leben zu erhalten, während Kontrolltiere etwa 14 bis 
20 Tage nach der Impfung zugrunde gingen. . R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Schürch, Otto, und Winterstein, Alfred, Experimentelle Untersuch- 
ungen zur Frage Tabak und Krebs. (Z. Krebsforschg 42, H. 1, 76, 
1935. 

Vet. untersuchten die chemische Zusammensetzung des Tabakteeres. 

In den aus Tabakteer gewonnenen Fraktionen wurden keine polyzyklischen 

aromatischen Kohlenwasserstoffe gefunden. Die im Steinkohlenteer enthaltenen 

krebserzeugenden Kohlenwasserstoffe: fehlen im Tabakteer. Dieser wurde 
auf der Haut und Schleimhaut von Mäusen und Kaninchen auf seine krebs- 
erzeugende Wirkung geprüft. Im Pinselversuch erzeugte Tabakteer allein 
und in Verbindung mit mechanischer und thermischer Schädigung kein Karzi- 
nom. Auch nach Zerlegen des Tabakteers in verschieden siedende Fraktionen 
gelang es nicht, bei einer Fraktion eine krebserzeugende Wirkung festzustellen. 

Bei Kaninchen, die durch cholesterinreiche Nahrung und Pinselung mit Stein- 

kohlenteer ,,allgemein“ geschädigt waren, gelang es, mit Tabakteer Teerwarzen 

und Karzinome zu erzeugen. Es ist infolgedessen anzunehmen, daß im Ex- 
periment der Tabakteer nur bei bestehender Disposition eine Gelegenheits- 
ursache für die Krebsentstehung ist. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Christiani, Alfred Freiherr von, Beiträge zur Chemie des Karzinoms. 
(2. Mitteilung.) (Z. Krebsforschg 42, H. 1, 25, 1935.) 

Bei Untersuchungen der „Karzinom-Darmsäuren“ ergab sich, daß die 

schützende Wirkung lediglich den Estern zukommt, nicht aber anderen dem 
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Alkoholtypus angehörenden Verbindungen Die Versuche zeigten zudem 
einwandfrei, daß nur die Cholesterinester, nicht aber die Glyzerinester die 
Karzinomzellen vor der Zerstörung durch normales Blutserum zu schützen 
vermögen. Freies Cholesterin, sowie freies Glyzerin und freie Fettsäure zeigten 
keinerlei Wirkung. 
Die ausgeführten Experimente werden mitgeteilt. 
R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Roffo, A. H., Krebs und Sarkom durch Ultraviolett und Sonnen- 
strahlen. (Z. Krebsforschg 41, 448, 1935.) 

R. konnte durch Strahlen des unsichtbaren Sonnenspektrums mit einer 
Wellenlänge von 1800 bis 3400 A bösartige Geschwülste erzeugen, ohne Da- 
zwischentreten anderer Agentien. Die entwickelten Tumoren waren Karzinome 
mit weitgehender Anaplasie und Sarkome vom Spindelzellentypus. Die Ge- 
schwülste, die ihre höchste Entwicklung nach 7 bis 9 Monaten erreichten, 
entstanden an den von Natur aus unbehaarten Stellen, oder auch an enthaarten 
Stellen. Die Strahlenwirkung betrifft Epithelzellen und Bindegewebe in 
gleicher Weise. Zusammen mit den Bestrahlungen spielt eine lokale Hyper- 
cholesterinie eine Rolle, die sich beim Menschen an den von Kleidern un- 
bedeckten und bei Ratten an den von Natur aus unbehaarten Stellen findet. 
Experimentelle Ergebnisse am Tier bestätigen die beim Menschen gemachten 
Beobachtungen, insbesondere für gewisse Hautkrebse, bei deren Entstehung 
eine Hypercholesterinie und darauffolgende Hyperkeratose des Gewebes fest- 
gestellt werden konnte. 

Aber auch durch die alleinige Wirkung von Sonnenstrahlen konnten bös- 
artige Geschwülste erzeugt werden. Bei Ratten und Mäusen war dies in einem 
hohen Prozentsatz (70 %) ohne Einwirkung anderer Faktoren möglich. Die 
entstandenen Tumoren sind histologisch Karzinome und Spindelzellensarkome. 
Die Tumorerzeugung ist von der aktinischen Intensität und nicht von der 
Lichtwirkung der Strahlen abhängig. 

Die angestellten Experimente beweisen den gefährlichen Einfluß der 
Sonnenstrahlen auf die lichtempfindliche Haut. Diese Tatsache ist bei im 
Uebermaße genommenen Sonnenbädern zu beachten. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Shaw, J.J.M., Trauma und Sarkom. [Trauma and sarcoma.] (Lancet 
1935 I, Nr 15, 860.) 

Ein 21jähriger Mann stieß beim Schwimmen mit dem Kopf an, so daß 
sich in der Parietalgegend ein Hämatom bildete. Weil die Schwellung im Ver- 
lauf von Wochen größer statt kleiner wurde, wurde aus dem zuletzt derb ge- 
wordenen Gewebe eine Probeexzision gemacht und histologisch ein gefäßreiches 
osteogenes Sarkom diagnostiziert. Trotz Radikaloperation und Nachbehandlung 
mit Radium Bildung von Lungenmetastasen und Exitus 9 Monate nach dem 
Trauma. Der Zusammenhang zwischen Trauma und Neoplasma erscheint hier 
sehr wahrscheinlich. Der ständige Reiz des proliferierenden Gewebes, die Blut- 
extravasate und das zum Teil nekrotisierende Gewebe haben vielleicht den 
Anlaß zur Neubildung gegeben. Sincke (Hamburg). 


Lang, F. J., und Haslhofer, L., Ueber die Auffassung der Kaposischen 
Krankheit als systematisierte Angiomatosis. (Z. Krebsforschg 42, 
H. 1, 68, 1935.) 

Verif. befassen sich mit dem von Kaposi als Sarcoma idiopathicum multi- 
plex pigmentosum beschriebenen Krankheitsbild, das, von verschiedenen 

Autoren bisher verschieden aufgefaßt, noch keine einheitliche Beurteilung und 
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Einordnung erfahren hat. Zwei Fälle werden ausführlich mitgeteilt. Verff. 
kommen zu der Auffassung, daß das Kaposi-,Sarkom' als eine besondere 
systematisierte Hämangiomatosis aufzufassen sei, wobei die im späteren Ver- 
lauf auftretenden Spindelzellknoten als Umwandlung und Rückbildungsstufen 
der Gefäßgeschwülste anzusehen sind. Für diese Auffassung spricht außer 
dem klinischen Bilde die bekannte Erscheinung der mcht seltenen mehrfachen 
Anlage angiomatöser Bildungen, womit auch eine Deutung der Beteiligung 
innerer Organe im Sinne einer Metastasierung hinfällig wird. Es handelt sich 
demnach um eine Fehlbildung, zumal die Entstehung angiomatöser Bil- 
dungen auf eine Anomalie in den ersten Anlagen des Gefäßsystems zurück- 
geführt wird. Hierfür spricht auch das kongenitale Vorkommen angiomatöser 
Bildungen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Monro, J. K., GroBe Chondrome bei einem Fall von Dyschondro- 
plasie. [Large enchondromata in a case of dyschondroplasia.] 
(Lancet 19351, Nr 15, 858.) 

Bei einen 23jährigen Mann hatten sich vom 3. Lebensjahr an Chondrome "` 
der Hände und Füße entwickelt, die besonders an den Händen zu außergewöhn- 
lichen Mißbildungen führten (Abb.), ohne die Funktion wesentlich zu be- 
einträchtigen. Daneben bestand eine röntgenologisch (Abb.) nachgewiesene 
Dyschondroplasie. Sincke (Hamburg). 


Zacharjewskaja, M., Ueber das Epithelwachstum bei einem Pseudo- 
myxom. (Z. Krebsforschg 42, H. 1, 9, 1935.) 


An der Hand ausführlich untersuchter Fälle von Pseudomyxom bzw. 
Mukozele des Wurmfortsatzes untersuchte Z. das hierbei in Betracht kommende 
Epithelwachstum. Er konnte feststellen, dab das abgetrennte, im Schleim 
befindliche Epithel seine Lebens- und Vermehrungsfähigkeit beibehált. Beim 
Bersten einer Mukozele gelangt das abgelóste Epithel in die Bauchhóhle und 
wächst hier auf Schleim, Fibrin und auf sich bildenden bindegewebigen Ver- 
wachsungen. Im Anfangsstadium ergeben sich dabei Bedingungen, die denen 
bei Gewebskulturen entsprechen. Wáhrend des Wachstums in der Bauchhóhle 
sezerniert das Epithel Sehleim, dessen Ansammlung den chronisch ver- 
laufenden ProzeB unterstützt und zu immer weiteren Epithelwucherungen 
Veranlassung gibt. Entzündung und beständige Schädigung des Epithels 
durch den Schleim sind unentbehrliche Voraussetzungen eines ununterbroche- 
nen Epithelwachstums beim Pseudomyxom. 

Dieses Epithelwachstum gleicht einerseits dem Wachstum in den Gewebe- 
kulturen, andererseits den atypischen Epithelwucherungen im Organismus bei 
chronischer Entzündung. Es kommt zu entsprechenden ähnlichen Formen 
wie Einzelzellen, Zellkomplexen, Schichten, Zysten und Drüsengebilden. Bei 
intensivem Wachstum büßt das Epithel seine Differenzierung ein. Es bewahrt 
seine Zell- und Gewebseigenschaften und differenziert sich während seines 
Entwicklungsganges von der undifferenzierten Zelle bis zum vollkommen 
entwickelten Darmepithel. 

Das darunterliegende Gewebe bestimmt weitgehend die Differenzierungs- 
stufe des Epithels. Auf Schleim und Fibrin kommen die zytotypischen und 
histiotypischen Eigenschaften des Epithels zum Ausdruck. Die Grenzstadien 
seiner Differenzierung erreicht das Epithel hauptsächlich beim Wachstum 
auf Bindegewebe. 

Das aus dem Wurmfortsatz hervorgehende Pseudomyxomepithel behält 
seinen biologisch-normalen Charakter und wird niemals neoplastisch. Das 
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Epithelwachstum im Organismus wird durch lokale Verhältnisse ebenso wie 
durch die Eigenschaften und durch den Zustand des Substrats, auf dem es 
wächst, bestimmt. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Moena, Aurelio, Häufigkeit und Sterblichkeit an malignen Ge- 
schwülsten in der Provinz Concepciôn (Chile). 1. Beitrag zur geo- 
graphischen Pathologie Chiles. [Frecuencia y mortalidad por tu- 
mores malignos en la Provincia de Concepciön.] (Bol. Soc. Biol. 
Concepciôn [Chile] 7, 1933.) 

Statistischer Bericht über die Häufigkeit und Form der bösartigen Ge- 
schwülste, die in 314 Jahren im Path. Institut der Univ. Concepción in Mittel- 
ehile zur Beobachtung kamen. Die Statistik bezieht sich auf 909 Sektionen 
Erwachsener und 1287 histologische Untersuchungen von eingesandtem 
Material, zum größten Teil aus Stadt und Provinz Concepción stammend, 
nur zum geringen Teil aus einigen Städten Südchiles. Unter 909 Sektionen 
fanden sich 55 Karzinome und 3 Sarkome, entsprechend einer Mortalitát von 
6,394. Unter 1287 Untersuchungen entfallen 152 auf Karzinome und 24 auf 
Sarkome, was einem Prozentsatz von 13,2 % entspricht. Der Gesamtprozent- 
satz bösartiger Geschwülste unter 2196 Fällen (909 Sektionen und 1287 Unter- 
suchungen) beträgt 10,6%, davon 9,3% Karzinome und 1,3%, Sarkome. 
Vergleich der Statistik mit der einzigen pathologisch-anatomischen, die bisher 
in Chile existiert, nämlich vom Path. Institut der Univ. Santiago an 6266 Sek- 
tionen in 11 Jahren (ohne Untersuchungsmaterial) mit 10,4%, Mortalität. 
Im Concepeioner Sektionsmaterial ist das Verhältnis der Mortalität an bös- 
artigen Geschwülsten zwischen Frauen und Männern 2:1, noch auffallender 
bei den Untersuchungen, wo es nahezu 3:2 ist. Als Erklärung dafür wird 
das starke Ueberwiegen der Karzinome des Uterus und der Mamma angeführt. 
In der Häufigkeit der Karzinome nach Organsystemen wurde folgende Reihen- 
folge festgestellt: Uterus, Mamma, Magen, Haut, Schilddrüse, Mundhöhle. 
Besondere Aufmerksamkeit im Vergleich zu anderen Statistiken verdient die 
auffallend hohe Häufigkeit des Uteruskarzinoms mit 30 % (60 Fälle, davon 
nur 6 Fälle von Korpuskarzinom). Das Kollumkarzinom fand sich außerdem 
in Concepción besonders früh, so wurden 5,8%, zwischen 20 und 25 Jahren, 
20 % zwischen 25 und 30 und 45,45 % zwischen 30 und 40, 18,1 % zwischen 
40 und 50 Jahren festgestellt. In der überwiegenden Mehrzahl handelt es sich 
um Mehrgebärende, außerdem sind Geburten mit 14 und 15 Jahren durchaus 
nicht selten. Relativ selten scheint das Rektumkarzinom zu sein im Vergleich 
zu anderen Statistiken, während die Häufigkeit des Magenkarzinoms an dritter 
Stelle ungefähr mit der anderer Statistiken übereinstimmt. Was die histo- 
logischen Formen betrifft, so stehen an erster Stelle die soliden, wenig diffe- 
renzierten Karzinome, dann folgen Adenokarzinome, Plattenepithelkarzinome, 
Kankroide und Seirrhen und Gallertkrebse. Hypernephrome und Chorio- 
epitheliome wurden nur wenig beobachtet. Bei den Sarkomen überwogen 
Spindel- und Rundzellensarkome. Die relativ geringe Anzahl von Sarkomen 
wird zum Teil damit erklärt, daß unter dem Gesamtmaterial wenig Kinder 
waren. E. Herzog (Concepción, Chile). 


Sitsen, A. E., Wird der Lungenkrebs häufiger? (Eine kritisch- 
statistische Erórterung.) (Z. Krebsforschg 42, H. 1, 30, 1935.) 
S. gibt folgende Zusammenfassung: 
Eine Vermehrung des Lungenkrebses in Innsbruck im Zeitraum von 1869 
bis 1934 konnte nicht nachgewiesen werden. Die Zunahme des Lungenkrebses, 
die bei den Obduktionen in den pathologischen Anstalten wahrgenommen 
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wird, beweist noch nicht, daß der Lungenkrebs häufiger ist als früher. Als 
Fehlerquellen, die bei der Bearbeitung eines Obduktionsmaterials zu berück- 
sichtigen sind, können angeführt werden: 

a) weniger genaue Diagnostik bei der anatomischen Untersuchung in 
früheren Zeiten, - 

b) Aenderung des Aufbaues des Sektionsgutes, vor allem in Hinsicht auf 
Alters- und Geschlechtsverteilung, 

c) Aenderung der Sterblichkeit in den Krankenhäusern, 

d) Aenderung der Zusammenstellung der Kranken in den Krankenhäusern, 

e) bessere Diagnostik in den Krankenhäusern, 

f) Auslese der in den Kliniken aufgenommenen Patienten, teilweise ver- 
anlaßt durch bessere Diagnostik in der Praxis, teilweise durch größeren Zugang 
von Kranken aus der weiteren Umgebung der Kliniken. 

Berechnung der Zunahme des Lungenkrebses in Hundertsätzen der Lungen- 
krebse selbst ist abzulehnen, weil dadurch kleine Unterschiede in hohen Prozent- 
sätzen umgerechnet und die unvermeidlichen Fehler der kleinen Zahl stark 
vergrößert werden. Die Gesamtzahl der Krebse ist als Grundlage bei der Be- 
stimmung der Häufigkeit des Lungenkrebses ungeeignet, weil die Anzahl der 
Krebse selbst ungenau ist. Als Grundlage für die Berechnung der Häufigkeit 
des Lungenkrebses darf nur das ganze Material, von dem der Lungenkrebs 
einen Teil bildet, verwendet werden. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Scheidegger, S., Ueber die sogenannten Endotheliome der Pleura. 
(Z. Krebsforschg 42, H. 2, 93, 1935.) 

Sch. beschreibt drei Fälle primärer Pleurageschwülste, bei denen sich 
eigenartig geschwänzte Zellformen und endothelartige Bildungen neben sicheren 
epithelialen Zellanhäufungen fanden. Ebenso konnten in einem einwandfreien 
Bronchialkarzinom die völlig gleichen Bildungen festgestellt werden. Die 
Pleurageschwülste lassen sich trotz des teilweise uncharakteristischen Baues 
nicht von den Deckzellen ableiten. 

Entstehen Geschwülste von den Deckzellen, so müssen sie mesenchymale 
Bildungen sein. Bisher fehlen in der Literatur diesbezügliche Beobachtungen. 
In einem selbstbeobachteten Falle eines unausgereiften primären Peritoneal- 
tumors fanden sich sarkomartige Bildungen. In einer anderen eigenen Be- 
obachtung eines multizentrisch entstandenen primären Lebertumors konnten 
typische endotheliomartige Bildungen nachgewiesen werden, obwohl die Ent- 
stehung der Tumorzellen aus den Leberepithelien verfolgt werden konnte. 

Nach Sch. sind alle beschriebenen Tumoren als unausgereifte, sehr bösartige 
Krebse zu bezeichnen. Der Begriff Endotheliom, Mesotheliom und Peritheliom 
ist zu vermeiden. Die Krebse der Pleura nehmen ihren Ursprung sehr wahr- 
scheinlich von verlagerten epithelialen Gewebskeimen. Endotheliome sind 
nur solche Tumoren, die tatsächlich von den Gefäßen ausgehen. Endothelio- 
matöse Bildungen und langgeschwänzte Zellformen sind bei den Lungen- und 
Pleurakarzinomen nicht seltene Bildungen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Heddaeus, Gertrud, Ueber die Beziehungen zwischen Karzinom und 
Tuberkulose beim Menschen. (Z. Krebsforschg 42, H. 2, 140, 1935.) 

Bei den Kombinationsmöglichkeiten von Karzinom und Tuberkulose 
sind von Bedeutung: 

1. die Tuberkulose, d. h. die körperfremden Parasiten, 

2. das Karzinom, d.h. die zu Parasiten gewordenen körpereigenen Zellen, 
und 

3. das retikuloendotheliale System. 
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H. teilt in drei Gruppen ein: 

a) eine Tuberkulose wird durch eine Krebsbildung reaktiviert, 

b) auf der Basis einer vorhandenen Tuberkulose kommt es zum Karzinom 
(z. B. Lupuskarzinom), 

c) Tuberkulose und Karzinom kommen unabhängig voneinander im gleichen 
Individuum vor. 

Diese drei Möglichkeiten werden jeweils durch zahlreiche Fälle des Schrift- 
tums illustriert, wobei in besonderem Teile die eigenen Beobachtungen der 
Prosektur der Städt. Krankenanstalten Mannheim mitgeteilt werden. 

H. kommt zusammenfassend zu folgenden Schlüssen: 

1. Floride Tuberkulose und ein ausgedehntes Karzinom kommen selten 
zusammen vor. 

2. Eine latente Tuberkulose wird oft durch ein Karzinom zu neuen Erup- 
tionen veranlaßt. 

3. Die Tuberkulose hat eine hemmende Wirkung auf ein Karzinom in den 
Fällen, in denen das RES. auf diesen Reiz reagiert. 

4. Die Wirkung der Tuberkulose ist in bezug auf das RES. derjenigen 
der Proteinkörper gleichzustellen, also unspezifisch. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Reuterwall, O., Ueber zellulare Allergie und Krebsgenese. 
(Z. Krebsforschg 42, H. 2, 117, 1935.) 

R. prüft die Frage, welche Rolle die allergischen Umstimmungen und 
Reaktionen für die Entstehung des Krebses spielen. Einleitend wird auf die 
große Schwierigkeit einer eindeutigen Begriffsbestimmung von Anaphylaxie 
und Allergie hingewiesen. In seinen Versuchen prüfte R. einerseits die kanze- 
rogene Wirkung bekannter allergischer Mittel, andererseits wurde versucht, 
die allergischen Eigenschaften der bekannten kanzerogenen Mittel festzustellen. 

Bei lokalanaphylaktischen Reizprozessen kommt es zu proliferativen 
Veränderungen an den verschiedensten Geweben. Gemeinsam ist diesen Pro- 
liferationen, daß sie nicht Geschwulstcharakter besitzen. Eine einzige In- 
jektion von Teeröllösung oder einige wenige Injektionen von 1:2:5:6- 
Dibenzanthrazenöl vermochten in der Haut starke Veränderungen mit Papillo- 
matose hervorzurufen. Es ergab sich, daß zwischen den proliferativen lokal 
anaphylaktischen Hautveränderungen und denen nach Einspritzung von 
Teeröl oder Dibenzanthrazenöl grundsätzliche Uebereinstimmung besteht. 
Von Bedeutung ist der Einfluß des 1:2:5: 6-Dibenzanthrazens auf die 
Grenzflächenspannung zwischen Oel und Serum. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Parkes, A. S., Experimentelle Hyperplasie des Endometriums. 
[Experimental endometrial hyperplasia.] (Lancet 19351, Nr 9, 
485. 

B ovariektomierten Mäusen konnte durch Injektion von Oestriol (Tri- 
hydroxy-Oestrin) in je 550 Mäuseeinheiten das typische ,,Schweizer-Kase-Bild“ 
des hyperplastischen Endometriums erreicht werden (Abbildungen). 

Sincke (Hamburg). 


Ehrhardt, K., und Kühn, K., Weitere Untersuchungen über künst- 
liches (hormonales) Wachstum der Legeróhre bei weiblichen 
Bitterlingen. (Zbl. Gynäk. 1934, Nr 48, 2834.) 

Verff. berichten in der vorliegenden Arbeit über ihre Untersuchungsergeb- 
nisse, indem sie zunächst kurz ihre Methodik angeben und dann die Befunde 
in Harn, Blut, Plazenta und Ovarialpraparaten mitteilen. Das Wesentliche 
dieser Untersuchungen dürfte darin bestehen, dab das Legeróhrenhormon mit 
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dem Oestrushormon chemisch wohl nahe verwandt zu sein scheint, daß aber 
deutliche biologische Unterschiede bestehen. Es zeigte sich, daß Präparate, 
die hohen Gehalt an Mäuseeinheiten hatten, im Bitterlingsversuch nur gering 
wirkten, während andererseits wieder Präparate mit geringer Zahl an Mäuse- 
einheiten im Bitterlingsversuch stärkste Wirkung aufwiesen. Klinische Ver- 
suche zeigten, daß das Legeröhrenhormon auf die Meno-Metrorrhagien einen 
äußerst günstigen Einfluß ausübt. Günstige Wirkung scheint das Hormon 
auch auf klimakterische Ausfallserscheinungen zu haben, und Verff. bekamen 
den Eindruck, daß ihm auch eine gewisse sedative Wirkung zukommt, weshalb 
sie es besonders zur Behebung ,,nervóser Schlaflosigkeit“ mit gutem Erfolg 
verwendeten. Die weitere Frage ist nun, ob mit Hilfe dieses Hormons die 
therapeutischen Erfolge mit dem Oestrushormon verbessert werden können. 
Herold (Jena). 


Busse, O., und Klehmet, Hypophysenvorderlappenhormonausschei- 
dung beim Genitalkarzinom der Frau. (Zbl. Gynäk. 1935, Nr 1, 7.) 
Die Untersuchung der Urine karzinomkranker Frauen ergab, daß die 
Hypophysenvorderlappenreaktion 2 und 3 niemals positiv waren. Der Ausfall 
der Hypophysenvorderlappenreaktion 1 hing davon ab, in welchem Zustand 
sich der Ovarialzyklus der betreffenden Frau befand. Herold (Jena). 


Siegmund, H., Resistenz des Ovariums gegen gonadotrope Hormone. 
(Zbl. Gynäk. 1934, Nr 41, 2413.) 

Die Beobachtung hat gezeigt, daß Frauen, trotz wochenlanger Einwirkung 
pathologisch hoher Dosen von gonadotropen Hormonen, wieder konzipieren 
und reife Kinder bekommen können (Blasenmole). Die histologische Unter- 
suchung derartiger Ovarien hat gezeigt, daß trotz weitgehender Luteinisierung 
in diesen Ovarien noch Primordialfollikel erhalten sind. Diese Follikel enthalten 
noch Eier, die bis zur Befruchtungsfähigkeit heranreifen können. Auch Unter- 
suchungen am Tier zeigen, daß durch Verabfolgung pathologisch hoher Hormon- 
dosen ein großer Teil der Follikel zugrunde geht, daß aber zwischen den luteini- 
sierten Follikeln noch funktionstüchtige Follikel gefunden werden. Außerdem 
kommt beim Tier noch dazu, daß auch das geschlechtsreife Tier in der Lage 
ist, neue Keimzellen zu bilden. Die Ursache für das Erhaltenbleiben funktions- 
fähiger Follikel liegt darin, daß die Wirkkraft der gonadotropen Hormone 
abhängig ist vom Reifegrad der Follikel, die im Verein mit der Abhängigkeit 
der Follikelreifung vom jeweiligen Inkretionszustand der Ovarien einen wesent- 
lichen Schutz der Follikelreserven bedingt. Die Follikel, die am weitesten 
entwickelt sind, reagieren unter gleichen Hormonverhältnissen auch am 
schnellsten auf gonadotrope Hormone. Man nimmt an, daß die zunehmende 
Hormonbildung der Follikel den Hormongehalt des Hypophysenlappens herab- 
setzt und so ein weiteres Follikelreifen unterbunden wird, bis schließlich mit 
dem Abflauen der Ovarialhormonwirkung die gonadotrope Hypophysenwirkung 
wieder zunimmt. Auch bei langanhaltendem pathologischem Einwirken gonado- 
troper Hormone werden sich die Vorgänge ähnlich abspielen. So erklärt es 
sich, daß auch nach Ablauf einer Molen- oder Chorionepitheliombildung noch 
intakte Primordialfollikel gefunden werden, die nach Wegfall der pathologischen 
Hormonwirkung heranreifen und befruchtungsfähige Eier liefern können. 

Herold (Jena). 
Brings, Ludwig, Myome und maligne Uterustumoren. (Zbl. Gynäk. 
1934, Nr 47, 2775.) 

In der vorliegenden Arbeit ist neben statistischen Erhebungen der Lite- 

ratur das Material der Halbanschen Klinik statistisch verwertet. Bei seinen 
Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 63 8 
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Untersuchungen kommt Verf. zu dem Schluß, daß die Kombination von Myom 
mit malignem Uterustumor keinesfalls so selten ist, wie oft angenommen wird. 
Unter Auslassung der Portio-Zervixkarzinome, die klinisch leicht zu erkennen 
sind, fand sich eine Häufigkeit von 1,6 % sämtlicher beobachteter Myome. Im 
allgemeinen geben sich die malignen Tumoren durch atypische Blutungen 
zu erkennen. Daraus folgt, da die Erfolge der Strahlentherapie nicht so 
gute sind wie diejenigen der Operation, daß in all den Fällen von Myomen, 
die mit atypischen Blutungen kombiniert sind, operiert werden soll. Bei Uterus- 
sarkomen fehlen diese atypischen Blutungen allerdings nicht selten. Aus diesem 
Grunde sind alle Myome, die konservativ, d. h. mit Röntgenstrahlen oder nur 
mit Abrasio, behandelt worden sind, einer ständigen Kontrolle zu unterziehen, 
damit bei verstärktem Wachstum sofort operiert werden kann. Als Operations- 
verfahren wird die supravaginale Amputation empfohlen, da die Gefahr eines 
Stumpfkarzinoms viel zu gering ist, um die Totalexstirpation als Methode der 
Wahl zu rechtfertigen. Herold (Jena). 


Micholitsch, Th., Seltene Lokalisation einer Endometriose in einer 
Episiotomienarbe. (Wien. med. Wschr. 1933, Nr 26, 725.) 
Kasuistischer, mit Mikrophotogrammen versehener Beitrag. 
Rich. Paltauf (Wien). 


Burch, J. C., Wolfe, J. M., und Cunningham, R. S., Versuche über 
Hyperplasie des Endometriums. [Experiments on endometrial 
hyperplasia.] (Endocrinology 16, 541, 1932.) 

Bei Mäusen kann durch Injektion von Oestrin ein Zustand des Endo- 
metriums erzeugt werden, der mit der beim Menschen beobachteten Hyper- 
plasie große Aehnlichkeit hat. Länger dauernde Oestrinbehandlung führt auch 
zur zystischen Erweiterung der Drüsen. Ein ähnlicher Zustand konnte öfters 
auch durch teilweise Kastration erzeugt werden (Entfernung von einem oder 
anderthalb Eierstöcken). Unter diesen Umständen war die Dauer des einzelnen 
Oestrus oft verlängert, es trat sogar Daueröstrus auf. Die Befunde können 
noch nicht befriedigend erklärt werden. Möglicherweise fällt durch Teilkastration 
der hemmende Einfluß des nun in verminderter Menge gebildeten Oestrins 
auf den Hypophysenvorderlappen fort, dieser produziert mehr Hormon und 
bewirkt eine Mehrfunktion des Ovarialrestes unter Störung des zyklischen 
Ablaufs. Werner Schmidt (Tübingen). 


Cornil, L., Mosinger, M. et Fructus, X., Endometriosen. [Sur l’état 
endométrioide et l'endométriose tubaire. A propos de 8 nou- 
veaux cas.] (Ann. d'Anat. path. 10, No 4, 389, 1933.) 

Neue Beobachtungen von Adenomyosis des Eileiters, durch welche die 
Verff. veranlaßt werden, einen kurzen Ueberblick auf die morphologischen 
Besonderheiten der Erkrankung zu geben. Sie unterscheiden: 1. ein ,,endo- 
metrioider Zustand“ („état endometrioide“): die Tubenschleimhaut ist ver- 
dickt, faltenlos mit Pseudodrüsen, die bisweilen in die Muskelschicht hinein- 
dringen; hier wird auch die Salpingitis isthmica nodosa eingeordnet. 2. Endo- 
metriose der Tube: Tubenschleimhaut ist der Uterusschleimhaut vollkommen 
ahnlich, mit typischem zytogenen Gewebe. 3. Endometriom, von geschwulst- 
mäßigem Charakter. Diese drei Möglichkeiten finden sich selten in reinem Zu- 
stand, sie sind meistens vermischt, es lassen sich sowohl divertikuläre Formen 
beobachten wie auch Fälle, in welchen die ganze Tubenlichtung mit endo- 
un Gewebe ausgefüllt ist, hie und da mit einem rudimentären Zen- 
tralkanal. 
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Gewisse Fälle scheinen entzündlichen Ursprungs zu sein (Metaplasie); 
für andere neigen Verff. zur Annahme einer Mißbildung, eines Rückschlags zur 
Struktur, die man bei niedrigen Säugetieren findet, „dysembryoplasie vesti- 
giaire d’ordre wolfien“. Roulet (z. Z. Kopenhagen). 


Seitz, L., Zur pathologischen Anatomie und zur Klinik der Endo- 
metriosis der Tube. (Zbl. Gynäk. 1935, Nr 29, 1746.) 

In Fortsetzung seiner größeren Arbeit über ,Genese, Klinik und Therapie 
der Endometriosis“ veröffentlicht Verf. in dieser Arbeit wieder einen sehr genau 
klinisch und pathologisch-anatomisch untersuchten Fall. Die Ergebnisse der 
friiheren Untersuchungen und der Beobachtungen bei dem dieser Arbeit zu- 
grunde liegenden Fall faßt Verf. zusammen, indem er sagt, daß es dann, wenn 
endometrioides Gewebe in der Tube vorhanden ist, zur Tubenmenstruation 
kommt. Diese führt allmählich zum Tubenverschluß am abdominalen Ende. 
Wird bei jeder Menstruation nur wenig Blut in die Tube abgesondert, so kommt 
es zur Ausbildung einer Schokolade- oder Teertube; kommt es zu einer starken 
Blutung, so entsteht die akute Hämatosalpinx, die an akute Adnexitis, Stiel- 
drehung oder Tubenruptur denken läßt. 

Die Ausbildung und Stärke der zyklischen Reaktion an dem heterotopen 
Gewebe hängt im wesentlichen von der Menge der Sexualhormone, den mechani- 
schen und Ernährungsverhältnissen und entzündlichen Reizen ab. Aus dem 
bunten Nebeneinander dieser einzelnen Momente ergeben sich die verschiedenen 
Bilder der Funktion, die wir bei dem einzelnen Fall zu sehen bekommen. 

Herold (Jena). 


Frankl, O., Struma ovarii. (Zbl. Gynäk. 1934, Nr 46, 2706.) 

In der vorliegenden kurzen Abhandlung beschreibt Verf. einen Fall von 
Struma ovarii. Daneben bestand gleichzeitig eine teratoide Zyste mit einem 
Zahn. Trotzdem das Schilddrüsengewebe sehr reichlich und die Kolloidbildung 
ebenfalls sehr massig war, fanden sich keine Zeichen eines Hyperthyreoidismus. 
Die Erscheinungen des Hyperthyreoidismus sind abhängig von der Menge 
des ins Blut aufgenommenen Hormons. In dieser Struma ovarii sind ähnlich 
wie auch in anderen Fällen die Kapillaren zwischen dem Schilddrüsengewebe 
nur sehr mangelhaft ausgebildet. Daraus kann man schließen, daß auch die 
Abgabe von Kolloid an das Blut nur gering sein wird. So erklärt sich ohne 
weiteres, warum trotz reichlichem und gut funktionierendem Schilddrüsen- 
gewebe bei der Struma ovarii hyperthyreoidische Erscheinungen fehlen. 

Herold (Jena). 


Frankl, O., und Klaften, E., Ueber Fibroma ovarii adenocysticum. 

it Bemerkungen über Brennertumoren.) (Zbl. Gynäk. 1934, 

Nr 45, 2656.) 

Verff. geben zunächst einen kurzen Ueberblick über den Stand der Forschung 
in bezug auf das Fibroma ovarii adenocysticum. Was die Größe dieser Tumoren 
anbetrifft, so kann man sagen, daß dieselbe von kleinsten Dimensionen bis 
Doppelmannskopfgröße schwanken kann. Weiterhin hat sich aus dem Studium 
des Materials ergeben, daß das Fibroma ovarii adenocyst. nur selten pseudo- 
muzinöse, dagegen in der Regel seröse Flüssigkeit in den Kystomhöhlen enthält. 
Auf Grund der Ergebnisse der neueren Forschung über Brennertumoren mub 
die Forderung gestellt werden, daß der solide Anteil eines adenozystischen 
Fibroms, ganz besonders aber bei Vorhandensein pseudomuzinösen Inhalts, 
auf Brennerinseln durchforscht werden muß. Das Fibroma adenocystic. ovaru 
ist eine Tumorbildung der vorgeschrittenen Lebensjahre und ist gutartig. 
Das betreffende Ovarium ist nicht funktionell minderwertig. Die Menarche 
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lag dagegen in vielen Fällen relativ spät und die Menopause verhältnismäßig 
früh. Die Klinik gleicht im übrigen derjenigen der anderen zystischen Ovarial- 
tumoren. Herold (Jena). 


Tunis, B., Zwei Fälle von seltenen Ovarialtumoren. (Wien. med. 
Wschr. 1934, Nr 41, 1110.) 

21jährige Frau, die seit dem 15. Lebensjahr allmonatlich Schmerzen im 
Unterbauch hatte mit Wallungen, Uebelkeit und Kopfschmerzen und noch 
nie menstruiert war. Kleinfingergliedlange Klitoris, kleiner hypoplastischer 
Uterus und ein tastbarer Adnextumor. Bei der Operation der Uterus ganz 
klein, sein Fundus 2—3 cm breit, das linke Ovar mandelgroß (ca. 30: 3: 6 mm). 
Das rechte Ovar in eine 12:14:7 cm große, ziemlich weiche Geschwulst um- 
gewandelt. Die Oberfläche höckerig, von Serosa überkleidet. Auf der Schnitt- 
fläche ziemlich scharf voneinander getrennte Knoten von gelblichweißer Farbe, 
in einem derselben neben zystischen Hohlräumen verkalkte Anteile. Der 
Tumor setzt sich aus großen Zellen mit meist runden, großen Kernen mit 
lockerem Chromatingerüst zusammen und entspricht seinem Aufbau nach den 
sogenannten Granulosazelltumoren (Dysgerminom). Ein Jahr später klagt 
Patientin über dieselben Beschwerden wie vor der Operation. Noch immer 
keine Menses. Linkerseits ein Tumor tastbar. Exstirpation des Uterus mit den 
linken Adnexen. Das Ovar in einen 7:6:314 cm großen Tumor von weicher 
Konsistenz umgewandelt, die Oberfläche glatt, auf der Schnittfläche ein grau- 
weißes, markiges, weiches Gewebe. Histologisch ein Granulosazelltumor, das 
Bild vollkommen übereinstimmend mit dem vor einem Jahr entfernten Tumor 
des rechten Ovars. 

24jährige Frau, seit einem halben Jahr Schmerzen und Größenzunahme 
des Bauches. Uterus klein, hinter und über ihm ein kopfgroßer Tumor. Total- 
exstirpation. Das linke Ovar in eine kugelige, 1750 g schwere Geschwulst um- 
gewandelt, die eine gleichmäßige, markige, weiß-gelbliche Schnittfläche zeigt. 
Einige flache, beetförmige Blastomknoten an der Rückfläche des Uterus. Das 
andere Ovar atrophisch. Histologisch Stränge und Haufen polygonaler, groB- 
kerniger Zellen, die in ein mäßig gefäßreiches, fibrilläres Stroma eingebettet 
sind. Der Tumor wird als ein solides Karzinom des Ovars vom Typus der soliden 
Granulosazelltumoren diagnostiziert. Rich. Paltauf (Wien). 


Waldeyer, L., Zur Frage der Reaktivierung von senilen mensch- 
lichen Ovarien. (Zbl. Gynäk. 1934, Nr 49, 2882.) 

Verf. nimmt in der vorliegenden Arbeit in der Hauptsache Stellung gegen 
die Untersuchungen Westmans, der durch Zuführung gonadotroper Sub- 
stanzen in Form von Schwangerenblut bei Frauen in der Menopause Follikel- 
luteinisierung und Follikelwachstum gesehen haben will. Waldeyer weist 
dabei auf Beobachtungen der Literatur, die er durch eigene Fälle ergänzt hat, 
hin, die besagen, daß man in der Beurteilung eines derartigen Einflusses gonado- 
troper Hormone auf das senile Ovarium sehr vorsichtig sein muß, da auch 
normalerweise ohne Zuführung derartiger Wirkstoffe im senilen Ovar die oben 
angedeuteten Follikelveränderungen vorkommen, Herold (Jena). 


Benecke, Erich, Zur Frage der Vermännlichungsgeschwülste des 
Eierstockes (Arrhenoblastoma ovarii R. Meyer), nebst Mitteilung 
von zwei neuen Fällen. (Virchows Arch. 294, 1934.) 

Nach eingehender kritischer Sichtung der in der Literatur angeführten 

Fälle von Arrhenoblastomen bringt Verf. eine ausführliche Beschreibung zwei 

neuer Fälle, die durch gute Abbildungen belegt ist. Pinkeldey (Basel). 
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Warren, Sh., und Macomber, W. B., Tumormetastasen. VI. Krebs- 
metastasen in den Ovarien. [Tumor metastasis. VI. Ovarian 
metastasis of carcinoma.] (Arch. of Path. 19, 75, 1935.) 


Bericht über 41 Fälle von Krebsmetastasen in den Ovarien. Der Primär- 
tumor saß in 16 Fällen in der Brust, in 15 Fällen im Magen-Darmkanal, in 
6 Fallen am Genitalapparat und in je 1 Fall in der Blase und in den Neben- 
nieren. In 2 Fällen wurde der Primärtumor nicht gefunden. In 25 Fällen 
waren beide Ovarien und in 16 Fallen nur ein Ovar befallen. Meist fanden 
sich auch in den übrigen Organen ausgedehnte Metastasen. Verff. weisen 
besonders auf das verhältnismäßig jugendliche Alter der Kranken hin. 

W. Ehrich (Rostock). 


Gagyi, J. v., Störungen der Corpus-luteum-Bildung bei C-Avita- 
minose und Diphtherieintoxikation. (Virchows Arch. 293, 1934.) 

Unter der Einwirkung von Diphtherietoxin wurden bei Meerschweinchen 
an den Nebennieren und Ovarien ganz ähnliche Veränderungen gefunden, 
wie sie Verf. in einer früheren Mitteilung bei der C-Avitaminose berichtet hatte. 
In der Nebenniere sind es eine Hypertrophie der Rinde mit Mikronekrosen 
daselbst, in den Ovarien finden sich Follikeldegenerationen und Hypertrophie 
der Corpora lutea. 

Es wird zwischen beiden Organen ein physiologischer Zusammenhang 
angenommen, der mit dem C-Vitaminhaushalt in Verbindung steht. Beim 
Skorbut besteht eine alimentäre, bei der Diphtherie eine toxische C-Avita- 
minose. Finkeldey (Basel). 


Bishop, P. M., F., Cook, F., und Hampson, A. C., Indikationen für die 
klinische Anwendung von Progestin, einem standardisierten 
Corpus-luteum-Extrakt. [Indications for the clinical use of 
progestin standardised corpus luteum extract.] (Lancet 19351, 
Nr 3, 139.) 

An einer Reihe von schematischen Darstellungen wird der Wirkungs- 
mechanismus des Corpus-luteum-Extrakts bei verschiedenen innersekretorisch 
bedingten gynäkologischen Erkrankungen dargestellt. An einigen Fällen 
mit habituellem Abort, drohendem Abort, funktioneller Menorrhagie, Dys- 
menorrhoe und Amenorrhoe konnten Verff. therapeutisch Erfolge zeigen. 

Sincke (Hamburg). 


Cohen, S. H., Marrian, G. F., und Watson, M., Die Ausscheidung von 
Oestrin während der Schwangerschaft. [Excretion of oestrin 
during pregnancy.] (Lancet 1935 I, Nr 12, 674.) 


Im Urin einer größeren Anzahl von Schwangeren wurde das freie Oestriol, 
das kombinierte Oestriol, das freie Oestron und das kombinierte Oestron 
quantitativ bestimmt und das Ergebnisse kurvenmäßig dargestellt. In über 
99 % der Fälle bestand das gesamte östrogene Material im Urin aus der kombi- 
nierten, ätherlöslichen Form, die nur geringe physiologische Wirkung hat. 
Durch Wehentätigkeit fällt die Sekretion der kombinierten Form, während die 
Sekretion der freien Form steigt. Wahrscheinlich hat der Organismus der 
Schwangeren die Fähigkeit, das produzierte Oestrin zu inaktivieren. 

Sincke (Hamburg). 


Hecksteden, W., Ueber den chemischen Nachweis der Schwanger- 
schaft. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 24, H. 4, 1935). 

Die Histidinprobe nach Kapeller-Adler erscheint zum Schwangerschafts- 

nachweis praktisch nicht brauchbar. Die Probe nach Aschheim und Zondek 
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stellt heute noch die einzige Schwangerschaftsreaktion dar, deren Sicherheit 
den gestellten Anforderungen sehr nahe kommt. Helly (St. Gallen). 


Caffier, P., Hormonale Schwangerschaftserzeugung bei der winter- 
sclafenden Fledermaus. (Zbl. Gynak. 1934, 2354. ) 

Durch Zufuhr von Hypophysenvorderlappenhormon gelang es bei besamten 
Riesenfledermäusen mit ruhenden Ovarien während des Winterschlafes Ei- 
reifung, Ovulation und den Eintritt der Schwangerschaft herbeizuführen. Den 
Tieren wurden steigende Prolandosen bis zur mutmaßlichen Eireifung verab- 
folgt, dann wurde nach kurzer Pause eine einmalige starke Dosis zur Herbei- 
führung des Follikelsprungs gegeben. Die in den weiblichen Genitalien liegenden 
Spermien sind also auch während des Winterschlafes der Tiere nicht in einem 
Starrezustand, der die Befruchtung verhindert, sondern sie werden, vielleicht 
durch den Follikelsaft, so weit beweglich gemacht, daß sie ohne weiteres in der 
Lage sind, die Imprägnation durchzuführen. Herold (Jena). 


Guldberg, Gustav, Untersuchungen über die Ursache derSchwanger- 
schaftshyperpigmentierungen. Experimentelle Studien über die 
Einwirkung des weiblichen Sexualhormons Follikulin auf die 
Pigmentbildung und auf die Brustdrüsen. (Virchows Arch. 294, 
1934. 

n Meerschweinchenversuch wird der Beweis erbracht, daB die Hyper- 
pigmentierung und die Mammahypertrophie während der Gravidität auf eine 
Wirkung des weiblichen Sexualhormons Follikulin zurückzuführen sind. 

Die Hyperpigmentierungen zeigen positive Dopareaktion und reichliche 
Ablagerung von Melanin in den Basalzellen der Epidermis. 

Der Grad der Hyperpigmentierungen ist abhängig von den lokalen Pigment- 
verhältnissen. 

Bei zwei nicht graviden Frauen wurden nach 66- und 70tägiger Injektion 
von je 100 M.E. pro Tag deutliche Chloasmata in Gesicht und gleichzeitig 
damit die übrigen Schwangerschaftshyperpigmentierungen erzeugt. Damit 
ist der Beweis geliefert, daß auch beim Menschen die Hyperpigmentierungen 
in der Schwangerschaft durch das weibliche Sexualhormon Follikulin hervor- 
gebracht und unabhängig von lokalen Wachstumsprozessen erzeugt wird. 

Finkeldey (Basel). 


Stieve, H., Beobachtungen über den Bau der menschlichen Pla- 
zenta. (Vorläufige Mitteilung.) (Zbl. Gynäk. 1935, Nr 8, 434.) 

In sehr schönen Untersuchungen ist Verf. zu dem Schluß gekommen, daß 
unsere seitherigen Anschauungen über den Bau der menschlichen Plazenta 
den wahren Verhältnissen nicht entsprechen. Der kindliche Teil besteht nicht 
aus einzelnen Zottenbäumchen, deren Zweige stark verästelt sind, wobei ein 
Teil dieser Aeste als Haftzotten mit dem mütterlichen Gewebe in Verbindung 
tritt, während der weitaus größere Teil dieser Aeste als Nährzotten frei in den 
intervillösen Raum hineinragen. Der kindliche Teil der Plazenta besteht nach 
den Untersuchungen St.s aus einem sehr komplizierten Gerüstwerk in der Weise, 
daß die Grundlage dieses Gerüstwerks von den Zottenstämmen gebildet wird. 
Diese entstehen zuerst und bleiben bis ans Ende der Schwangerschaft erhalten. 
Sie ziehen stark geschlängelt und gewunden von der Chorionplatte nach den 
mütterlichen Geweben und treten mit diesen als Haftzotten in Verbindung. 
Die aus diesen Stämmen hervorsprossenden Aeste erster Ordnung verästeln 
sich ebenfalls wieder sehr stark und treten auch mit Aesten anderer Stämme 
in direkte Verbindung, so daß ohne weiteres das Blut, das aus dem einen Zotten- 
stamm kommt, durch diese Verbindungen im anderen Zottenstamm abfließen 
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kann. Die Gefäßverbindungen zwischen den einzelnen Zottenstämmen und 
-ästen sind überaus stark ausgeprägt. Nur ganz wenige Gefäße gehen in den 
freien Zotten in Endschlingen über. Diese freien Zotten sind aber nur Knospen 
der Aeste, die noch wachsen oder sich am Ende der Schwangerschaft zurück- 
bilden. Bei den wachsenden Knospen gehen dann diese Endschlingen, sobald 
die Verbindung mit einem anderen Zottenast hergestellt ist, in Anastomosen 
mit den Endschlingen des betreffenden Zottenastes über. Nur bei zottenarmen, 
also pathologischen Plazenten findet man selbständige Zottenbäume. Hier 
liegen die Stämme sehr weit voneinander, so daß die Zottenäste den Anschluß 
an andere Aeste und Stämme nicht erreichen. Am Schluß wird dann noch kurz 
die Art des Blutkreislaufs im intervillösen Raum dargestellt. Herold (Jena). 


Anselmino, K. J., und Hoffmann, F., Ueber die pathologisch-anatomi- 
schen Grundlagen einer gesteigerten Hypophysenhinterlappen- 
funktion bei der Eklampsie und Nephropathie der Schwangeren. 
(Zbl. Gynäk. 1934, Nr 40, 2363.) 

ImZusammenhang mit der von den Verff. begründeten hypophysáren Theorie 
der Eklampsie werden in der vorliegenden Arbeit Befunde von Cushing wieder- 
gegeben, die er an den Hypophysen Eklampsiekranker erhoben hat. Nach den 
Feststellungen dieses Autors findet sich eine hochgradige Invasion basophiler 
Zellen in den Hinterlappen von zum Teil adenomartigem Charakter, während 
in den Gewebsspalten gleichzeitig reichliche Mengen hyaliner Kórper als Se- 
kretionsprodukt dieser Zellen zu finden sind. Diese Befunde sind nach C. als 
Ausdruck einer gesteigerten Funktion der Hinterlappenhormone bildenden 
Zellen anzusehen. Sie bilden damit die pathologisch-anatomische Grundlage 
der von den Verff. aufgestellten Theorie der Eklampsie. AuBerdem werden 
in der Arbeit dann noch die Beziehungen der Eklampsie und Nephropathie 
zu der von Volhard als blasser Hochdruck bezeichneten Form der genuinen 
Schrumpfniere besprochen und dabei besonders auch auf die Uebereinstimmung 
der histologischen Veränderungen in der Hypophyse bei beiden Erkrankungen 
hingewiesen. Herold (Jena). 


Deutsch, J., Bartholinitis tuberculosa mit Bazillennachweis. (Wien. 
med. Wschr. 1934, Nr 41, 1102.) 

Operativ entfernte Bartholinische Zyste mit mäßig reichlichem gelblich- 
grünem Eiter, am Durchschnitt ein graues, teilweise rötlich marmoriertes, 
weiches Gewebe. Histologisch Epitheloidzellen- und Riesenzellentuberkel mit be- 
beginnender Verkäsung. Zumeist in den Riesenzellen säure- und alkoholfeste 
Stäbchen. Adnexe und Douglasperitoneum frei. Klinisch kein Anhaltspunkt 
für Enterotuberkulose. An der Lunge Tbe. fibrosa densa mäßigen Grades ohne 
Aktivitätszeichen. Rich. Paltauf (Wien). 


Entwisle and Hepp, Chorionepitheliom des Hodens mit Gynäko- 
mastie und Schwangerschaftsreaktion. [Testicular chorion- 
epithelioma with gynecomastia and complete pregnancy re- 
action.] (J. amer. med. Assoc. 104, Nr 5, 1935.) 

Bei einem 22jährigen Studenten trat 2 Monate nach einem Trauma ein 
kleiner Tumor des linken Hodens auf, der rasch Metastasen setzte und in wenigen 
Monaten zum Tode führte. Es bestand Gynäkomastie, mit Kolostrumsekretion. 
Vor der operativen Entfernung des linken Hodens, wie auch nachher war die 
Aschheim-Zondeksche Schwangerschaftsreaktion mit dem Urin deutlich positiv. 
Im linken Hoden fand sich ein ganz kleines typisches Chorionepitheliom. Bei 
der Sektion große retroperitoneale Lymphknotenmetastasen mit Chorion- 
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epitheliom, ferner Metastasen in Lungen, Leber, Milz, Gehirn, Niere und Neben- 
niere. In der Hypophyse waren die chromophoben Hauptzellen vermehrt, 
desgleichen die basophilen, die Eosinophilen vermindert. 

W. Fischer (Rostock). 


Parkes, A. S., und Zuckerman, S., Ueber experimentelle Prostata- 
hypertrophie. [Experimental hyperplasia of the prostate.] 
(Lancet 19351, Nr 16, 925.) 

Bei männlichen jungen Affen (Macaca mulatta und Papio papio) kann 
durch tägliche Injektionen von Oestron in öliger Lösung eine Vergrößerung 
der Prostata durch Verminderung des Drüsengewebes und Vermehrung des 
fibromuskulären Gewebes erreicht werden (Mikrophotos) Auch der Uterus 
masculinus zeigt ein enormes Wachstum des Epithels mit Vermehrung der 
Schichten (Mikrophoto). Weil die Wirkung des Oestrins durch das Corpus- 
luteum-Hormon Progestin aufgehoben werden kann, ist es vielleicht möglich, 
die menschliche Prostatahypertrophie mit Progestin zu behandeln. 

Sincke (Hamburg). 


Hurst, A. F., Sterilität und Psychoneurosen nach lumbaler Sym- 
pathektomie. [Sterility and psychoneuroses following lumbar 
sympathectomy.] (Lancet 1935 I, Nr 14, 805.) 

Bei zwei Männern von 42 und 45 Jahren wurde wegen bilateraler Thrombo- 
angiitis obliterans in dem einen und wegen Megacolon in dem andern Falle 
die abdominelle Sympathektomie in der Lumbalgegend ausgeführt. In beiden 
Fällen trat Sterilität durch Verlust des Ejakulationsvermögens bei erhaltener 
Potenz auf. Sincke (Hamburg). 


Suazo, Luis, Studie über die Häufigkeit und die pathologisch- 
anatomischen Formen des Kropfes in Concepeiön (Chile). [Estu- 
dio sobre la frecuencia y formas anätomo-patolögicas del 
bocio en Concepción (Chile).] (Bol. Soc. Biol. Concepción [Chile] 7, 
1932. 

Unter 2498 Fällen (1085 Sektionen und 1413 Untersuchungen), die in 
315 Jahren am Path. Institut zu Concepción (Mittelchile) zur Beobachtung 
kamen, fanden sich 45 Krópfe, d. h. 1,8% der Gesamtzahl. Unter den Sek- 
tionen sind 2,3 9 und unter den Untersuchungen 1,4% Kröpfe. Die Mehrzahl 
der bei den Sektionen gefundenen Kröpfe waren Zufallsbefunde, meist nur 
leichter Natur, ohne Komplikationen, nur 2 mit Trachealkompression und 
Rekurrensschädigung. Das Verhältnis der Häufigkeit nach Geschlechtern 
ist ungefähr 9 weiblich: 2 männlich, oder 82% : 18 %. Die Kranken stammten 
fast alle aus Concepción oder aus der unmittelbaren Umgebung (Flachland 
nahe der Meeresküste); auch gibt es in Concepciön keinen endemischen Kropf. 
Histologisch entspricht der größte Teil der Fälle der diffusen Kolloidstruma. 
Relativ häufig sind die malignen Strumen mit 15,6 9, des gesamten Kropf- 
materials und 0,53 % der Gesamtsektionen. Der Prozentsatz der Basedow- 
schen Struma mit 8,8 % des Kropfmaterials entspricht ungefähr den allgemeinen 
Beobachtungen in anderen Ländern. Basedowifizierte Strumen fehlen. Unter 
den beobachteten Strumen fanden sich 3 Schwangerschaftsstrumen. Stärkste 
Frequenz zwischen 40 und 50 Jahren, bei der Basedowstruma zwischen 20 und 
40 Jahren. Besonderes Interesse beansprucht die Statistik wegen der Tatsache 
der großen Meeresnähe und der damit verbundenen sehr verbreiteten Er- 
nährung der Bevölkerung mit Meerestieren. Trotz der auf diese Weise reich- 
lichen Jodzufuhr kommt auch in dieser Flachlandgegend Kropf vor. In Con- 
cepción ist das Wasser erfahrungsgemäß außerordentlich kalkarm. Leider 


— 121 — 


liegen bisher keine weiteren Vergleichsdaten aus dem übrigen Chile vor, jedoch 
ist Kropf nach allgemeinen Angaben nicht häufig, aber es soll in vereinzelten 
Gebirgstälern bei Santiago endemischen Kropf geben. 
E. Herzog (Concepciôn, Chile). 
Stasney, J., und Downey, H., Subakute lymphatisehe Leukämie, 
eine histogenetische Untersuchung bei einem Fall mit drei 
Probeexzisionen. [Subacute lymphatic leukemia, histogenetic 
study of a case with three biopsies.] (Amer. J. Path. 11, 113, 1935.) 
Bericht über den histologischen Befund dreier in einem Zeitraum von 
2 Monaten probeexzidierter Lymphknoten von einem 6jähr. Kinde, das seit 
6 Monaten an einer generalisierten Lymphknotenschwellung gelitten hatte. 
Die höchste Leukozytenzahl betrug 40000. Im Differentialbild fanden sich 
bei der Aufnahme des Kindes 35 % segmentierte Granulozyten, 58 % Lympho- 
zyten und 7% ,,Retikuloendothelien" (nach unserer Nomenklatur gewöhnliche 
Monozyten). Da in den Schnitten des ersten exzidierten Lymphknotens die 
Retikuloendothelien und in dem zweiten die Lymphozyten überwogen, und 
da sie in den ersten Präparaten außerdem zahlreiche Uebergänge von Retikulo- 
endothelien zu Lymphozyten gesehen haben wollen, glauben Verff. schließen 
zu dürfen, daß die Lymphozyten von den Retikuloendothelien abstammen. 
W. Ehrich (Rostock). 


Lucherini, T., Akute Monozytenleukämie oder leukämische Reti- 
kuloendotheliose? [Leucemia acuta monocitica o reticolo-endo- 
teliosi leucemica?] (Minerva med. 24, No 32, 188, 1933.) 

77jähriger Mann. Im Alter von 30 Jahren litt er an Malaria, wovon er 
vollständig geheilt wurde. Seit 2 Monaten Darmbeschwerden mit Durchfall. 
Seit 8 Tagen Schmerzen in der linken oberen Maxillargegend und Auftreten 
einer harten Schwellung, die später eiterte. Schwäche, hohes Fieber. Bei 
der Aufnahme im Hospital zeigt er einen diffusen rotweinfleckigen Ausschlag 
auf der Haut des Stammes. Harte, nicht vergrößerte Lymphknoten. Eiter- 
ähnlicher Erguß in die linke Pleurahöhle; in demselben zahlreiche monozyten- 
ähnliche, den im Blut nachgewiesenen analoge Elemente. Kulturuntersuchung 
aus dem Pleuraerguß und dem Blut: kein Erfolg. Blutbild: R. 3100000. 
W. 65000. Hb. 0,93. Färbeindex 0,58. Plättchen 73000. Leukozytenzahl: 
Neutrophile 9, Lymphozyten 10, monozytenähnliche Zellen 81. Diese letzt- 
genannten Zellen betragen 14—16 u; ihr Kern ist umfangreich (10—11 u) 
feinnetzig, meistens gelappt oder segmentiert, so daß man an die Riederschen 
Zellen erinnert wird; basophiles Protoplasma mit geringen azurophilen Körn- 
chen und mit ausgefranster Umgebung. 

Sektionsbefund: Milz und Leber mäßig vergrößert; histologisch intensive 
und diffuse Proliferation der Retikulumelemente. Derselbe Befund in den 
Lymphknoten und in den nekrotischen Geweben der Mundhöhle. Knochen- 
mark einer Rippe rot; histologisch: Ersatz der normalen Strukturen durch 
Elemente, die den im Blut nachgewiesenen ähnlich sind. (Die histologische 
Untersuchung wurde an Schnittpräparaten, nicht an Ausstrichen ausgeführt). 

Wenn Verf. auch die Frage der Genese der Monozyten nicht als gelöst 
betrachtet, so hält er doch die Unterscheidung zwischen leukämischer Retikulo- 
endotheliose und Monozytenleukämie für unberechtigt und hält es für zweck- 
mäßig, beide Formen unter der Benennung ‚akute Monozytenleukämie“ zu- 
sammenzufassen. G. Pairassi (Florenz). 


Güse, Th., Ueber basophile Vorstufen der Megaloblastenreihe 
bei perniziöser Anämie. Mit 4 Textabbildungen. (Dtsch. Arch. klin. 
Med. 177, H. 3, 316, 1935.) 
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Bei einem 52jähr. Patienten mit pernizióser Anämie, der trotz Leber- 
behandlung und Bluttansfusionen ad exitum kam, traten kurz vor dem Tod 
basophile große Zellen im strömenden Blut auf. Sie hatten einen Durchmesser 
von 30 4:22 u. Der Kern lag exzentrisch. Das Protoplasma war stark 
basophil, manchmal mit feiner wabiger Struktur, vereinzelt auch mit feiner 
violett getönter Granulation ohne Oxydasereaktion. Einige dieser Zellen zeigten 
perinukleäre Hämoglobinfärbung. Dieselben Zellen wurden auch in Milz, 
Knochenmark, Lymphdrüsen und Leber in engzusammenhängenden Gruppen 
gefunden. Anfänge von Granulabildung, sowie von Polychromasie ließen sich 
beobachten. Verf. glaubt deshalb, daß diese Zellen die erste Differenzierungs- 
stufe der embryonalen Mesenchymzellen darstellen, welche noch die Möglich- 
keit haben, sich nach der erythrozytären oder granulozytären Reihe zu ent- 
wickeln. Ihr Auftreten im peripheren Blut scheint eine so tiefgreifende Störung 
der Erythropoese zu beweisen, daß eine Reparation nicht mehr möglich 
erscheint. L. Heilmeyer (Jena). 


Micheli, F., und Penati, F., Subakute Myelose mit einer Phase von 
schwerer Anämie und Agranulozytose und mit vorübergehender 
Besserung. [Mielosi a decorso subacuto con fase di anemia 
grave e di agranulocitosi e con remissione transitoria.] (Giorn. 
Accad. Med. Torino 96, No 7/9, 101, 1933.) 

Das Folgen einer deutlichen Myeloblastenleukämie auf eine durch Agranulo- 
zytose und Anämie charakterisierte Krankheitsphase erscheint den Verff. auf 
Grund des eigenen Falles und der in der Literatur wiedergegebenen Fälle 
nicht ein ganz zufälliger oder ganz ausnahmsweiser Befund zu sein. Es würde 
sich dagegen um einen eigenartigen, bisher wenig studierten Verlaufstyp der 
akuten Myelose zu handeln; von besonderer Bedeutung ist der Beginn mit 
schleichender, manchmal fieberhafter, langsam progressiver Anämie. 

G. Patrassi (Florenz). 


Moretti, P., Leukozytenbefunde bei den entzündlichen Pro- 
zessen der Leukämiker. [Reperti leucocitari nei processi in- 
fiammatori dei leucemici.] (Morgagni 76, No 13, 387, 1934.) 

Im allgemeinen ist bei Leukämien das Verhalten gegenüber entzündlichen 
Reizen analog dem von normalen Individuen: Es sammeln sich nämlich im 
Entzündungsherd fast ausschließlich Granulozyten an (wie es bei einem Haut- 
abszeß in einem Fall von chronischer Myelose geschah). Nur wenn die Móglich- 
keit einer Mobilmachung der Granulozyten (wie bei schweren Lymphadenosen 
oder bei der akuten Myelose) fehlt, besteht das Exsudat aus den unreifen im 
Blut auftretenden Elementen (Hämozytoblasten im alveolaren Exsudat einer 
Pneumonie in einem vom Verf. beschriebenen Fall von akuter Myelose.) 

G. Patrassi (Florenz). 


Sitzungsbericht 


der Vereinigung pathologischer Anatomen Wiens 


Sitzung vom 26. November 1934 


1. Herren Kóhlmeier und Knirsch: Primäres Karzinom des Herzbeutels. 
(Ausführlich erschienen in Wien. klin. Wschr. 1935, Nr 20.) 

Aussprache: Herr C. Sternberg weist darauf hin, daß die primären Karzinome 
der serósen Haute sich gewóhnlich plattenfórmig ausbreiten, oft wie derbe Schwarten 
erscheinen, wáhrend im vorgezeigten Fall knotenfórmige Bildungen vorliegen. Es ware 
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hier die Méglichkeit in Betracht zu ziehen, daB es sich um eine Metastase eines vor einiger 
Zeit operativ entfernten kleinen primären Tumors der Haut oder einer Schleimhaut 
gehandelt haben könnte. 

Herr Risak. 

Herr Köhlmeier (Schlußwort): Selbstverständlich wurde sorgfältig darauf ge- 
achtet, einen anderen primären Tumor auszuschließen. Narben oder sonstige Folgen 
operativer Eingriffe waren nirgends aufzufinden. 


2. Herr Moszkowicz: Prostata und Hermaphroditismus. (Erscheint aus- 
ührlich andernorts.) 


3. Herr Koväcs: Beiträge zum Tuberkelbazillennachweis im Blut. 
( Ausführlich erschienen im Zbl. Bakt. Abt. I.) 


Aussprache: Herr Löwenstein: Kulturbazillen sind als Vergleichsobjekt nicht 
geeignet. In dem Vortrage sind daher keine Beweise für die Verbesserung meines Ver- 
fahrens enthalten. 

Herr Busson. 

Herr Koväcs (Schlußwort). 


Sitzung vom 17. Dezember 1934 


1. Herr Breitenecker: Ungewöhnliche Ursache einer Herzbeuteltampo- 
nade. (Erscheint ausführlich.) 


Aussprache: Herr Meixner. 
Herr Breitenecker (Schlußwort). 


2. Herr Möschl: Geschwulst vom Bau eines Parotistumors am Unter- 
schenkel. (Der Fall wird von Dr. Vidari ausführlich mitgeteilt.) 


3. Herren R. Bauer, F. Eisler, C. Sternberg: Ein Fallvon Myelomkrankheit. 
(Ausführliche Veröffentlichung von R. Bauer in der Med. Klin. 1935, Nr 21.) 


C. Sternberg: Die Obduktion ergab — abgesehen von eitriger Otitis und Ery- 
sipel — eine Arteriosklerose der Nieren und eine mäßige Herzhypertrophie. Wirbelsäule, 
Rippen, Sternum, Femur boten die Zeichen einer starken Osteoporose; überall reichlich 
rotes Mark, das sich in Stücken herausheben ließ, umschriebene Knoten waren an den 
frischen Präparaten nicht erkennbar. Histologisch ließen sich aber im Markraum der 
Knochen größere, gegen das umgebende Mark meist gut abgrenzbare Herde nachweisen, 
die vollkommen gleichmäßig aus Zellen vom Charakter der Plasmazellen (allenfalls 
Lymphoblasten) bestehen. Nach Konservierung in Kaiserlingscher Mischung lassen 
sich an vielen Stellen die Herde auch makroskopisch erkennen. Der Fall ist mithin als 
plasmozelluläres (oder Lymphoblasten-) Myelom anzusprechen und durch die unscharfe, 
zunächst nur mikroskopisch erkennbare, Abgrenzung der einzelnen Herde bemerkens- 
wert. In den Nieren fanden sich, abgesehen von den Zeichen der Arteriosklerose, 
sehr stark ausgeprägte degenerative Veränderungen, vor allem masenhaft Zylinder 
in den Kanälchen, vielfach auch Kalkzylinder und Kalkablagerungen im interstitiellen 
Gewebe. 


Aussprache: Herr H. Sternberg. 


Sitzung vom 28. Januar 1935 


1. Herr Feyrter: Amyloidose des Thymus. (Erscheint ausführlich.) 


2. Herr Feller: Amyloidose der Gelenke. Bei einer 40jährigen Frau waren 
angeblich im Anschluß an wiederholte Halsentzündungen zunehmende Schmerzen, 
später Schwellungen und schließlich Bewegungsunfähigkeit der Gelenke aufgetreten. 
Sie starb an Urolithiasis und Urämie. Die Leichenöffnung ergab neben einer Amyloidose 
der Zunge eine ungewöhnlich reichliche Amyloidablagerung mit teilweiser Verkalkung 
im Kapselgewebe fast sämtlicher Gelenke, besonders der Schultergelenke und der unteren 
Gliedmaßen. Das Amyloid lag zum Teil in Form von groben Schollen in der Lichtung 
der Gelenkshöhlen. Daneben bestand je ein hühnereigroßer Knoten aus Amyloid mit 
teilweiser Verkalkung in jeder der beiden Kniekehlen. Ein derartiger Fall von vor- 
wiegender Ablagerung des Amyloids in den Gelenken war bisher im Schrifttum nicht 
aufzufinden. Fälle von Amyloidose des Knochens (Wiesner, Paul, Weber) waren 
in der Regel mit Myelom kombiniert. 


3. Herr Brenner: Verbrennung und Myokarditis. (Erscheint ausführlich.) 


Aussprache: Herr C. Sternberg hält die Bezeichnung ‚seröse Entzündung‘ 
für die vorgezeigten Veränderungen nicht für zutreffend. Eine seröse Entzündung liegt 
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nur vor, wenn, wie z. B. bei den akuten katarrhalischen Entziindungen der Schleim- 
haute, eine vorwiegend seröse Exsudation mit relativ geringen zelligen Beimengungen 
besteht. 

Herr Brenner (Schlußwort). 


4. Herr Köhlmeier und Getreuer: Insulinschock bei einem Nichtdiabetiker. 
(Erscheint ausführlich.) 


Aussprache: Herr Feller, Herr Dussik, Herr Popper. 
Herr Getreuer (Schlußwort). | L. O. Koblmüller. 


Bücherbesprechungen 


Weber, Arthur, Die Elektrokardiographie und andere graphische Methoden 
in der Kreislaufdiagnostik. 2. Aufl., 183 Seiten, mit 129 Abbildungen. Berlin, 
Julius Springer, 1935. Preis geh. RM. 15.60, geb. RM. 16.50. 

Das ausgezeichnete kleine Lehrbuch der Elektrokardiographie ist nach einem 
Zeitraum von 9 Jahren jetzt in 2. Auflage erschienen. Es zeigt den riesigen Fortschritt, 
den die Vervollkommnung der Technik diesem Gebiete der Medizin geschenkt hat. Eine 
Reihe alter Probleme sind in der Zwischenzeit der Lösung zugeführt und viele neue 
aufgerollt. Besonders dankbar wird der Leser die außerordentlich klar geschriebenen 
Darlegungen über die physikalischen Grundlagen der einzelnen Methoden begrüßen. 
Die verschiedenen Apparate zur Schreibung des Spitzenstoßes, des Arterien- und Venen- 
pulses, der Herztonregistrierung, sowie die verschiedenen Elektrokardiographen, sind 
kurz geschildert und ihre Vor- und Nachteile von dem besten Kenner dieses Gebiets 
aufgezeigt. Alle wesentlichen Ergebnisse dieser Methoden sind an Hand ausgezeichneter 
Abbildungen dargestellt. Besonders eingehend sind die theoretischen und experimentellen 
Grundlagen der Elektrokardiographie behandelt und die Abhängigkeit des EKG. von 
den verschiedensten physiologischen und pathologischen Bedingungen erörtert. Die 
Aenderungen des EKG. bei den Erkrankungen des Herzens sind in engster Anlehnung 
an die experimentelle Physiologie in didaktisch sehr klarer Form dargestellt. Ganz 
besonders wird den Arzt das Schlußkapitel interessieren, das die neuen wichtigen Ergeb- 
nisse der Elektrokardiographie auf dem Gebiete der Koronarinsuffizienz und des Herz- 
infarktes behandelt. Hier werden die Früchte enger Zusammenarbeit des Klinikers mit 
dem pathologischen Anatomen offensichtlich. Vorbildlich ist die stilistische Prägnanz, 
die es dem Verf. ermöglicht, das ganze Riesengebiet auf 173 Seiten klar und anschaulich 
und trotzdem für die Praxis vollständig genug zur Darstellung zu bringen. Das Buch 
kann auch dem experimentellen Pathologen als beste Einführung in die Probleme der 
Elektrokardiographie wärmstens empfohlen werden. Ludwig Heilmeyer (Jena). 


Marx, Helmut, Der Wasserhaushalt des gesunden und kranken Menschen. 
Berlin, Julius Springer, 1935. 

Aus der Feder eines Forschers, der selbst seit Jahren an der Klärung der ver- 
wickelten Probleme des Wasserhaushaltes erfolgreich mitarbeitete, liegt nunmehr eine 
umfangreiche Monographie über den Wasserhaushalt des gesunden und kranken Menschen 
vor; sie bringt eine ausgezeichnete systematische Darstellung der physiologischen und 
klinischen Forschungsergebnisse der letzten Jahre. Die reiche Sachkenntnis des Autors 
trägt dazu bei, daß dem Leser aus der Fülle der Einzelarbeiten und dem Mosaik der 
Teilergebnisse eine tiefgründige Ganzheitsbetrachtung des Wasserhaushalts lebendig 
vermittelt wird. Gegenüber früheren Bearbeitungen des Themas findet die Rolle der 
Einzelorgane im Wasserhaushalt, so des Verdauungskanals, der Leber, Milz, Niere, Haut 
und Muskulatur, des Retikuloendothels, des Kreislaufs und Blutes eine eingehende 
Sonderdarstellung. Die Gefahr der Zersplitterung des Grundthemas wird durch zu- 
sammenfassende Uebersichtskapitel über Oedembildung, über die endokrin und zentral- 
nervös vermittelten Regulationen gebannt. Leider tritt die experimentelle Laboratoriums- 
forschung etwas zu sehr in den Vordergrund der Gesamtdarstellung, so daß darob die 
klinische Seite der Problemstellung, namentlich im Bereich des pathologischen Ge- 
schehens, bisweilen zu kurz kommt. Es wäre meines Erachtens wünschenswert gewesen, 
wenn die wichtigen Kapitel des Diabetes insipidus oder der Nierenerkrankungen oder 
der vegetativen Neurosen des Wasserhaushalts nicht unter dem Sammelbegriff ,,Re- 
gulationen'" abgehandelt worden wären, sondern entsprechende Eigendarstellung ge- 
funden hätten. Diese Kritik soll aber nicht den Wert des Buches mindern, den wir in 
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erster Linie darin sehen, daß das Buch ein wertvoller Leitfaden sowohl für den die Pro- 
bleme des Wasserhaushalts bearbeitenden wissenschaftlichen Forscher als auch für den 
um Vertiefung seiner Kenntnisse von physiologischen und pathophysiologischen Lebens- 
vorgängen bemühten Kliniker ist. Es sollte daher das Buch in keiner Bibliothek einer 
deutschen Klinik fehlen. A. Sturm (Jena). 


Hüssy, P., Indikationsstellung und Therapie in der geburtshilflich-gynáko- 
logischen Praxis. Bern, Hans Huber, 1935. Preis RM. 9.80. 

Verf. hat mit diesem Buch den Versuch unternommen, auf engstem Raum das 
ganze große Gebiet der Geburtshilfe und Gynäkologie abzuhandeln. Wenn man dem 
Verf. Glück wünschen kann zu diesem Buch, so ist es deshalb, weil hier ein Frauenarzt 
aus reichsten eignen Erfahrungen schópft und bewuBt nur solche Methoden des náheren 
erörtert, die sich ihm bewährt haben. Diese persönliche Note, die damit dem ganzen 
Buch anhaftet, ist das, was man besonders begrüßen muß. Den Bedürfnissen des Prak- 
tikers wird dabei besonders Rechnung getragen dadurch, da8 vom Verf. neben einer 
eingehenden Begründung der Diagnose genaue therapeutische Angaben gemacht werden. 

In dem Abschnitt über allgemeine Behandlungsmethoden wird neben der Bedeutung 
der Hormone auch diejenige der Vitamine kurz gewürdigt und auf die Beziehungen der- 
selben zu den Hormonen hingewiesen. Die Methoden der physikalischen Therapie, ein- 
schlieBlich der Kurzwellendiathermie, werden besonders hinsichtlich ihrer Indikationen 
eingehend besprochen. Die verschiedenen Möglichkeiten der Schmerzausschaltung sind 
ebenfalls in ihrem Indikationsbereich klar herausgestellt. Sogar bis hin zur Psycho- 
therapie und Traumdeutung hat Verf. den Bogen seiner Erórterungen gespannt. Man 
kann dieses Kapitel aufschlagen, wo man will, immer wird besonders der Praktiker eine 
Fülle von Anregungen und Ratschlägen bekommen. 

Auch die beiden Hauptkapitel, die die Gynäkologie und die Geburtshilfe betreffen, 
bieten dem praktischen Arzt viel. Immer wieder wird er die Möglichkeit haben, sich hier 
Rat zu holen, sei es in diagnostischer, sei es in therapeutischer Hinsicht. Wenn auch 
manche brauchbare Verfahren in dem Buch nicht erwähnt sind, so wird damit sein Wert 
nicht geschmälert. Es bleibt das, was es sein will: ein Helfer für den praktischen Arzt, 
der sich gynäkologisch und geburtshilflich betätigt. Herold (Jena). 


Japanese Journal of Medical Sciences. Folgende Hefte sind uns zur Besprechung 
zugegangen: 
IV. Pharmacology, Transactions and Abstracts Vol. VIII, Nr 1 (1934), Vol. VIII, 
Nr 2 (1935). 
V. Pathology, Transactions and Abstracts Vol. II, Nr 1 (1934), Vol. II, Nr 2 (1934). 
IX. Surgery, Orthopedy and Odontology, Transactions and Abstracts, Vol. III, 
Nr 2 (1933), Vol. IV, Nr 2 (1935). 
XII. Oto- Rhino- Laryngology, Transactions Vol. II, Nr 1 (1933). 
Einschlägige Arbeiten werden im Referatenteil besprochen. 
S. Graff (Hamburg). 


The Keijo Journal of Medicine Vol. III (1932). 

Der 4. Band des Organs der Medizinischen Fakultät der Universitat Söul (Korea) 
bringt Arbeiten aus vorwiegend pharmakologischen, physiologischen und parasitologi- 
schen Gebieten der experimentellen und menschlichen Medizin. 

Erwähnt seien die Arbeiten: 

In, Kinei, Ueber die Beziehungen zwischen dem Ca- und K-Ionengleichgewicht und 
den Rheumatismusmitteln. Der Einfluß der Rheumatismusmittel auf den K/Ca- 
Koeffizient von Kaninchen mit Senfólentzündung oder künstlich erzeugten Zahn- 
schmerz. 

Kin, Kato, Experimentelle Studien über den Einfluß von physiologischer, hypo- und 
hypertonischer Kochsalzlósung auf die Darmbewegung in situ. 

Nishiyama, Yukio, Beiträge zur Kenntnis der Morphologie und Entwicklung des 
Ackerknechtschen Organs. 

Arbeiten aus dem Gebiet der pathologischen Anatomie werden im Referatenteil 
besprochen. S. Gráff (Hamburg). 


Arbeiten aus dem Pathologischen Institut der Universitat Helsingfors. Neue 
Folge, 8. Band, 1. u. 2. Heft. Jena, Gustav Fischer, 1935. 


Krogius, A., Ueber dieNaturdersogenannten Prostatahypertrophie, S. 1—36. 

Nach einer ausführlichen Uebersicht über die geschichtliche Entwicklung der Lehre 
von der Prostatahypertrophie bespricht Verf. das seinen eigenen Untersuchungen zu- 
grunde liegende Material. Von den 70 untersuchten Prostatae beziehen sich 19 auf die 
Altersperiode 0—49 Jahre und 61 auf die Periode 50—78 Jahre. Die Arbeit führte zu 
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folgenden Ergebnissen: Die Prostatahypertrophie ist keine Geschwulstbildung. Sie 
ist als ein hyperplastischer, regenerativer ProzeB aufzufassen, der auf die Bildung von 
neuem Drüsenparenchym zum Ersatz des im Alter verbrauchten hinzielt und sein Vor- 
bild in den regenerativen Vorgängen hat, die man auch normalerweise in der Prostata 
beobachtet. Wie die normalen Regenerationsvorgänge in der Prostata nehmen auch die 
zur Prostatahypertrophie führenden Wucherungsprozesse ihren Ausgang von den Aus- 
führungsgängen, deren Epithel bis ins hohe Alter das Vermögen beibehält, neues Drüsen- 
parenchym zu bilden. Ihr besonderes Gepräge erhält die Prostata dadurch, daß der hyper- 
plastische Prozeß sich hauptsächlich in den zentralen Teilen der Prostata abspielt. Im 
derben, fibromuskulären Stromagewebe dieser Region erfolgt nämlich die Hand in Hand 
mit der Drüsenwucherung einhergehende Proliferation des periglandulären Binde- 
gewebes in viel ausgiebigerem Maße als in den peripheren Teilen der Prostata, da für die 
jungen Drüsensprossen ein lockeres Bett geschaffen werden muß. Es entstehen in dieser 
Weise zunächst kleine ‚„Adenofibrome‘, die in der Folge unter Verschiebung des um- 
gebenden Stromagewebes expansiv anwachsen und so zu den für die Prostatahyper- 
trophie charakteristisch begrenzten Knotenbildungen Veranlassung geben. Da wir es 
hier mit einem krankhaft gesteigerten Wachstumsantrieb zu tun haben, kommt es 
schließlich zur Bildung von übermäßigen, die Harnröhre deformierenden und sich gegen- 
seitig komprimierenden Drüsenknoten. Von dem periglandulären Bindegewebssaum 
nehmen auch die sogenannten ,,driisenlosen Knoten‘ ihren Ursprung. 

Die Epithelbekleidung der neugebildeten Drüsenschläuche entwickelt sich bald 
zu einem reifen, sezernierenden Epithel von dem apokrinen Typus, das ein anscheinend 
normales Prostatasekret liefert. Mit der zunehmenden Vergrößerung der Knoten kommt 
aber offenbar eine Kompression der von demselben abgehenden Ausführungsgänge zu- 
stande, so daß in einem fortgeschritteneren Stadium der Erkrankung das Sekret kaum 
mehr der exkretorischen Funktion der Prostata zugute kommt. Gleichzeitig treten in 
den Drüsen starke regressive Veränderungen mit Dilatation und Zystenbildung ein. 
Mit der Mastopathia cystica zeigt die Prostatahypertrophie in ihrem histologischen 
Verhalten und ihrem ganzen Entwicklungsmodus eine weitgehende Uebereinstimmung, 


Mustakallio, S., Untersuchungen über den mikroskopischen Bau und die 
Natur der Ostitis fibrosa localisata. S. 37—152. 

Verf. bringt zunáchst eine lesenswerte Zusammenstellung der verschiedenen Auf- 
fassungen über das Wesen der órtlichen Ostitis fibrosa und berichtet dann über das 
von ihm untersuchte Material. Es handelte sich um 16 operierte Fälle, die klinisch und 
histologisch ausführlich besprochen werden. Auf Grund der morphologischen Befunde 
wird der Begriff Ostitis fibrosa localisata in fünf verschiedene Gruppen geteilt, und zwar 
in die eigentlichen Knochenzysten, die gutartigen Riesenzellentumoren in den Knochen, 
die zentralen Knochenfibrome, die Osteofibrome und die Uebergangsformen dieser 
Gruppen. Die eigentliche Knochenschale ist für keine Gruppe und auch nicht für die 
Gruppe Ostitis fibrosa localisata spezifisch. In allen Fallen handelt es sich um eine 
mesenchymale Bildung, in der von kollagenem Bindegewebe gebildete Gebiete dominieren ; 
in den meisten Fällen finden sich Partien, deren Zellen einen verhältnismäßigen Diffe- 
renzierungsgrad repräsentieren; in diesen Zellen sind relativ viel Mitosen anzutreffen. 
Von den Wachstumsgebieten nach der Peripherie hin nehmen die Mitosen ab und diffe- 
renzieren sich die Zellen allmählich zu fibroblasten- und fibrozytenähnlichen Zellen. Die 
Riesenzellen entstehen in den Wachstumszentren durch Zellfusionen aus den Zellen 
des Wachstumszentrums; die Nukleolen der in den Wachstumszentren liegenden Zellen 
sind im allgemeinen bedeutend größer als die Nukleolen der Zellen des Granulations- 
gewebes. In mehreren Fallen erscheint als Interzellularsubstanz stellenweise amorphe 
oder hyalinisierte Masse. Hauptsächlich auf diese Umstände und auf das klinische Bild 
gestützt, vertritt Verf. die Auffassung, daB diese Bildungen am ehesten als gutartige 
Neoplasmen zu betrachten sind. Sie bilden eine zusammenhàngende Reihe Ge- 
schwülste von Fibrombildungen von hohem Differenzierungsgrad bis zu den Fibro- 
sarkomen. 


Chydenius, J. J., Ueber die Pathologie und Therapie der rektovaginalen 
Endometriosen. S. 153—198. 

6 Falle von rektovaginalen Endometriosen werden ausführlich beschrieben, darunter 
eine Patientin, bei der im Laufe von drei Monaten 13 Exzisionen untersucht werden 
konnten, so daß es möglich war, ein zusammenhängendes Bild von dem patho-physio- 
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Mit 1 Abbildung im Text 


Im folgenden soll kurz über einen Fall von Diaphragmabildung im rechten 
Herzvorhof berichtet werden, der uns einerseits wegen der ganz ungewöhnlichen 
Größe und Ausdehnung dieses Diaphragmas mitteilungswert erscheint, anderer- 
seits aber auch im Hinblick auf die klinischen Symptome bemerkenswert ist. 


Es handelt sich um eine 42jährige Frau, aus deren Krankengeschichte, die wir der 
Liebenswürdigkeit des Herrn Doz. Scherf, Assistent der I. med. Klinik Prof. Eppinger 
verdanken, nur folgendes hervorgehoben sei: Familienanamnese belanglos, von Kinder- 
krankheiten Masern, Scharlach und Diphtherie. Im Alter von 12 Jahren erstmalig 
Herzbeschwerden, bestehend in Stechen in der Herzgegend, Kurzatmigkeit. Zyanose. 
In der Folgezeit anfallsweise starkes Herzklopfen, Kopfschmerzen und kurzdauernde 
BewuBtlosigkeit. Auf kardiale Therapie Besserung. 1923, im Alter von 31 Jahren, 
erster Spitalaufenthalt, wobei über dem Herzen ein leises systolisches Geräusch, das 
sich in die Axilla fortpflanzt, und ein akzentuierter 2. Pulmonalton festgestellt wird. 
Keine Stauungszeichen, keine Beinödeme, nur starke Zyanose des Gesichts. 1931 Sym- 
ptome einer beginnenden Tabes dorsalis. 1932 Anfälle von Herzflattern, auskultatorisch 
der Herzbefund unverändert, im E.K.G. hohe Pulmonalzacke, Kammerkomplex plump. 

Am 8. 11. 1934 wird die Patientin auf die I. med. Klinik gebracht wegen schwerster 
Symptome von Tabes, vergesellschaftet mit Lähmungen an den Beinen sowie den Zeichen 
einer Lues cerebri. Die Untersuchung des besonders stark nach rechts, aber auch nach 
links verbreiterten Herzens ergibt, abgesehen von einem systolischen Geräusch und 
Akzentuation des II. Pulmonaltones nichts Auffälliges. 

Im Hinblick auf diesen Befund und auf die Vorgeschichte des Falles wird ein kon- 
genitales Vitium angenommen. Unter den Zeichen eines zerebralen Prozesses, meningealen 
Reizerscheinungen und starker allgemeiner Hyperästhesie stirbt die Kranke am 20. Nov. 
1934. 

Die am nächsten Tage vorgenommene Leichenöffnung ergab als Todesursache 
eine schwere chronische Leptomeningitis des Gehirns und Rückenmarkes mit starkem 
Oedem des Gehirns. Aus dem Sektionsprotokoll sei nur der Befund am Herzen genauer 
mitgeteilt: 

Das Herz ausgesprochen quer gelagert, mißt im größten queren Durch- 
messer 16 cm, von der Krone zur Spitze 9,5 cm. Dabei liegt bei Inspektion von 
vorne nur der mächtig vergrößerte rechte Vorhof und Ventrikel vor, die gut 
das Doppelte ihrer normalen Ausmaße zeigen. Von der linken Kammer und 
Vorkammer ist in dieser Lage nichts zu sehen. An der Herzkrone entspringen 
in gewöhnlicher Anordnung Aorta und Arteria pulmonalis, wobei jedoch die 
Lungenschlagader auffallend klein erscheint, die Aorta dagegen ungewöhnlich 
groß und stark vorspringt. 
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Das Herz wird in der Richtung des Blutstromes eröffnet, wobei die Schere, 
beim Versuche den mannsfaustgroBen, in seiner Wand bis 6 mm dicken Vorhof 
aufzuschneiden, auf ein quer durch das Atrium gespanntes Diaphragma, das 
zunächst ein weiteres Vordringen ventrikelwärts verwehrt, stößt. Dieses Dia- 
phragma zeigt folgende Ansatzlinien (vgl. Abb. 1): Es beginnt unmittelbar 
neben der Einmündung der Vena cava superior am oberen Rand des rechten 
Herzohres, zieht dann schräg nach abwärts, wobei es am unteren Ende des 
Vorhofseptums eine ovale, für die Kuppe des kleinen Fingers eben passierbare 
Lücke freiläßt (Abb. 1L). Kranialwärts von dem mittleren Trikuspidalzipfel 
inseriert das Diaphragma etwa 1 cm oberhalb des Klappenansatzes und biegt 
dann auf die seitliche und auf den Beginn der vorderen Wand des Atriums über, 
indem es: die Mündungen der Vena cordis magna sowie die der Vena cava in- 

ferior von vorneher umgreift. 
An seiner oberen und vor- 
deren Begrenzung endet die- 
ses Diaphragma mit einem 
scharfen, freien Rand (Abb. 
LEI und ist nur in seiner 
Mitte durch zwei dünne 
strangartige Fortsátze an der 
Vorhofseitenflache ^ fixiert 
(Fig. 18). 
Diese quere, den rechten 
z Vorhof in zwei Abschnitte 
zerlegende Scheidewand be- 
steht der Hauptmasse nach 
aus einer derben, weißlichen 
Bindegewebsplatte von im 
Mittel 1 mm Dicke, die, wie 
aus Abb. 1 ersichtlich ist, 
durch bis 1 qem große, ovale 
und rundliche Lücken teil- 
weise wie gefenstert er- 
à scheint. In dieses Bindege- 
i : webe strahlen von der Wand 


Abb. 1. Ansicht des rechten Atriums und Ventrikels. des Atriums aus Bündel von 
L Lücke, R Freier Rand des Diaphragmas. S Strang- Muskelfasern em, welche am 
artige Insertionen an der seitlichen Vorhofswand. mächtigsten — bis 3 mm 


dick — in den Randpartien 

des Diaphragmas sind, aber auch in den zentralen Anteilen nicht fehlen. 
Eine Valvula Eustachii und Thebesii findet sich nicht; das Foramen ovale, 
welches, da von dem Diaphragma verdeckt, in Abb. 1 nicht zu sehen ist, ist 
für die breite Branche der Darmschere durchgängig, wobei aber der Zugang 
zu demselben vom rechten Vorhof her dureh einen ungewóhnlich starken, 
etwa federkieldicken, fleischigen Wulst an seiner oberen Begrenzung verdeckt 
wird. Dieser verliert sich ohne scharfe Grenze in der Gegend des Tuberculum 
intervenosum Loweri. Die obere Hohlvene ist ungewöhnlich weit, mißt 34 mm 
im Durchmesser und ist fast so mächtig wie die Vena cava inferior. Die Trikus- 
pidalis bis auf leichte Verdickung ihrer Randanteile unverándert, ihre Sehnen- 
faden zart. Das rechte venóse Ostium ungewóhnlich weit, für 4 Finger bequem 
passierbar. Die rechte Kammer geräumig, von der Basis zur Spitze 7,5 em 
messend, die Trabekel und Papillarmuskel kráftig. Dicke der Wand im Mittel 
8 mm. Pulmonalklappen in normaler Zahl und Anordnung vorhanden, die 
Lungenschlagader jedoch auffallend eng, knapp über den Klappen nur 5 em 
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im Umfange haltend, zart, elfenbeinfarben. Der linke Vorhof nimmt an normaler 
Stelle die Lungenvenen auf, ist nicht vergrößert und die Dicke seiner Wand 
iiberschreitet nirgends 3 mm. Leichte Verdickung des aortalen Mitralsegels. 
Linke Kammer eher klein, ihre Wand an der Basis 11 mm stark, Aortenklappen 
unversehrt, ganz geringgradige Sklerose der Kranzschlagadern und einzelne 
atheromatöse Plaques in der Intima der Aorta, die an ihrem Ursprung 8 cm im 
Umfang hält (gegen nur 5,5 em Umfang der Art. pulmonalis!). 


Die histologische Untersuchung zeigt das geschilderte Diaphragma aus einem 
faserreichen, kernarmen Bindegewebe aufgebaut, das sehr reichlich dicke elastische 
Fasern enthält. Entzündliche Veränderungen oder Residuen solcher fehlen, dagegen 
strahlen vom Rande her zahlreiche Muskelbündel ein, deren aufbauende Fasern zumeist 
ziemlich dünn sind, während die Muskelzellen des übrigen Herzfleisches, vor allem die 
der rechten Kammer, ausgesprochen hypertrophisch sind. Nervöse Elemente (Ganglien- 
zellen, Nervenfasern), wie dies von Gätzi behauptet wird, fanden wir nicht. Schnitte 
von der Arteria pulmonalis ergaben keine Besonderheiten, die Intima der Kranzschlag- 
adern ist leicht verdickt, die Elastica int. ist stellenweise aufgesplittert. In Schnitten 
von der Aorta lassen sich hie und da kleine perivaskuläre Rundzelleninfiltrate aufdecken 
nach Art einer luischen Erkrankung des Gefäßes. 

Was die Erklärung der Genese eines derartigen, teils bindegewebigen, 
teils muskulösen Diaphragmas im rechten Vorhof anlangt, so wäre zunächst 
darauf hinzuweisen, daß ähnliche, ausgesprochen muskulöse Scheidewände 
vorwiegend im linken Vorhof, und nicht im rechten beobachtet worden sind. 
Borst, dem sich die meisten Autoren anschließen (vgl. z. B. Faber Lit.) ver- 
tritt die Meinung, daß es sich hierbei um Anteile der Vorhofsepten, und zwar 
des Septum I handle. Dieses sei mit dem Septum II deswegen nicht ver- 
schmolzen, weil die Lungenvenen fehlerhaft angelegt worden sind, nämlich 
nicht wie normal links, sondern rechts vom Septum I. Auf diese Weise wird 
das Septum I durch das einströmende Blut der Lungenvenen immer mehr 
vom Septum II abgedrängt, weiter nach links verlagert und bildet schließlich 
ein Diaphragma im linken Vorhof, diesen in zwei Teile teilend. 

Auch für die Entstehung derartiger Scheidewände im rechten Vorhof 
neigt Sternberg bezüglich ihrer Genese zu der gleichen Auffassung. Natürlich 
mutatis mutandis, indem nun an Stelle des Septum I von Born das Septum II 
und an Stelle der Lungenvenen die untere Hohlvene tritt. Ueberdies sind 
derartige Diaphragmen im rechten Vorhof wesentlich seltener als im linken 
Atrium. Finden sich doch in dem uns zugänglichen Schrifttum nur drei dies- 
bezügliche Mitteilungen. 

Die erste ist die von Sternberg (1913) ein 21jahriges Mädchen betreffend, 
das an einer ulzerösen Endokarditis der Mitral- und Aortenklappen gestorben 
war. Es fand sich an der Einmündung der Vena cava inferior ein dreieckiger 
Raum, dessen Basis dem Ostium dieser Vene zugewendet war, und dessen 
Spitze nach vorne sah. Die Wand dieses Raumes wurde, wie Sternberg 
schreibt, durch die beiden divergierenden Anteile des Vorhofseptum gebildet, 
doch beschreibt Sternberg auch, daß die Begrenzung der Oeffnung dieses 
Raumes gegen den übrigen Vorhof auch von der Valvula Eustachii besorgt 
wurde. 

Auch in Gomberts Fall fand sich bei einer 42jährigen Frau, die an einer 
Lungenembolie nach Thrombophlebitis der Beine verstorben war, ein Septum 
im rechten Vorhof, das zwischen der Einmündung der Vena cava inferior und 
der Vena cordis magna nach vorne zog und medial der Mündung der oberen 
Hohlvene endete. Gombert nimmt an, daß es sich bei seiner Beobachtung 
nicht bloß um Anteile der Vorhofsepten handelt, wie Sternberg für seinen 
Fall glaubt, sondern daß auch eine ungewöhnliche Größe und Verwachsung 
der Sinusklappen Anlaß zur Bildung dieses Diaphragmas gegeben hat, 
da zwar die Valvula Thebesii vorhanden, an Stelle der Valvula Eustachii jedoch 
das Diaphragma selbst gelegen war. 

9* 
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Damit stellt sich ein solches Diaphragma im rechten Atrium, obwohl 
dies Gombert nicht erwähnt, wenigstens zum Teil an die Seite jener von 
H. Chiari 1897 beschriebenen ,,Netzbildungen im rechten Vorhof“, die von 
diesem Autor genetisch auf die Valvula venosa dextra et sinistra zuriickgefiihrt 
werden. Nur mit dem Unterschied, daß in den angeführten Fällen von Stern- 
berg und Gombert auch Anteile des Septum II zur Bildung dieser ganz 
ungewöhnlich großen Scheidewände dienten, die den Eindruck einer Ver- 
doppelung des rechten Vorhofes erweckten. 

Unser Fall scheint uns eine Mittelstellung zwischen den beiden erwähnten 
Beobachtungen und jenen Fällen einzunehmen, wo es sich um typische Chiari- 
sche Netzbildungen handelt, wie sie von Pepere, Thilo und Looser be- 
schrieben wurden. Die von diesen Autoren gesehenen Netze zeigten jedoch 
nicht die ganz ungewöhnliche Größe und Mächtigkeit, die wir beobachten 
konnten. Noch am nächsten dürfte in dieser Hinsicht der Fall von Ebbing- 
haus stehen der bei einem 52jährigen Mann ein auf das 3fache vergrößertes 
Herz fand, das neben zahlreichen, insgesamt 15, Perforationslücken im Septum 
atriorum, eine „ausgedehnte feine Netzbildung" im rechten Atrium zeigte. 
Diese spannte sich zwischen dem oberen Rande der Valvula Eustachii und der 
Gegend zwischen den beiden Hohlvenenmündungsstellen aus, und lehnte sich 
gleichzeitig mit einzelnen zarten Verbindungsfäden an das Vorhofseptum an. 
Auffällig war auch die sehr kräftige Muskulatur des rechten Ventrikels, ganz 
wie in unserem Falle. 

Auch bezüglich der Genese der Netzbildung steht Ebbinghaus auf dem 
gleichen Standpunkt wie Chiari, Pepere, Thilo u. a. In gleicher Weise 
sehen auch wir als „Matrix“ des Diaphragmas in unserem Falle die Valvula 
venosa dextra sowie auch das Septum spurium an, welche zusammen zur 
Bildung dieser, nicht mehr ,,netzartigen“, sondern aus derbem Bindegewebe 
und Muskelbündeln aufgebauten Scheidewand beigesteuert haben. Sowohl 
die Valvula Eustachii wie auch die Valvula Thebesii fehlt in unserem Falle 
vollkommen, sie wurden eben zur Bildung des Diaphragmas, das ihnen in seiner 
Lage durchaus entspricht, herangezogen. Und schließlich sind Reste des Sep- 
tum spurium an der Begrenzung des rechten Herzohrs dort zu suchen, wo in 
unserem Falle strangförmige Ausläufer des Diaphragmas inserierten. 

Diese Ansatzstellen sind sicher nicht durch sekundäre Verwachsungen 
entstanden, da entzündliche Veränderungen oder Residuen solcher, die die 
ursprünglichen Verhältnisse verändert haben könnten, weder makroskopisch 
noch mikroskopisch nachweisbar gewesen sind. Es scheint uns auch nicht not- 
wendig, wie Sternberg und zum Teil Gombert für ihre Fälle meinen, eine 
abnorme Einmündung der Hohlvenen und eine Mitbeteiligung des Septum 
atriorum bei der Bildung des in Frage stehenden Diaphragmas anzunehmen. 
Denn erstere fand sich nicht und das Septum atriorum zeigte, abgesehen von 
dem ein wenig offenen Foramen ovale, keine Abweichungen von dem gewöhn- 
lichen Verhalten. 

Aber ein anderes Septum scheint uns nicht in durchaus normaler Weise 
angelegt zu sein, nämlich das Septum trunci arteriosi. Wie erwähnt, ist die 
Aorta um ein Beträchtliches weiter als die ganz auffallend enge Arteria pul- 
monalis (Aorta 8 cm, Pulmonalis 5,5 em im Umfange). Dabei besteht eine 
ausgesprochene Hypertrophie der rechten Kammer und Vorkammer, ohne 
daß sich dafür eine der gewöhnlichen Ursachen (Emphysem, Mitralstenose usw.) 
verantwortlich machen ließe. Wir glauben daher die rechtsseitige Hypertrophie 
auf die angeborene Enge der Lungenschlagader zurückführen zu können. 
Vielleicht spielt bei der Hypertrophie der Muskulatur der rechten Vorkammer 
auch das quer seine Lichtung kreuzende Diaphragma eine nicht unwesentliche 
Rolle. Ist dieses doch nicht nur ungewöhnlich groß, sondern, wie erwähnt, 
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auch durch zahlreiche Muskelbiindel verstärkt, so daß es sicherlich imstande 
war, als Strömungshindernis zu wirken. 

Im allgemeinen werden ja klinische Symptome von seiten der gewöhn- 
lichen Chiarischen Netze vermißt. Nur Ebbinghaus, dessen Beobachtung auch 
hierin der unsrigen am nächsten kommt, vermerkt ,„Röte“ des Gesichtes und 
sehr häufiges Nasenbluten bei seinem 52jährigen Patienten, der angeblich seit 
einer durchgemachten Polyarthritis ein „schwaches Herz“ hatte. Doch zeigte 
die Obduktion keinerlei Residuen einer rheumatischen Herzerkrankung, sondern 
nur ein sehr großes derartiges Diaphragma, sowie neben Lücken im Vorhof- 
septum ein breit offenes Foramen ovale. Letzterem Umstande schreibt Ebbing- 
haus in erster Linie die während des Lebens bestandenen Symptome einer 
kardiovaskulären Störung zu, während er in dieser Hinsicht das Diaphragma 
für bedeutungslos hält. Eine solche Kommunikation kann in unserem Falle 
deswegen nicht als Ursache der Herzerscheinungen betrachtet werden, da das 
Foramen ovale zwar offen, aber durch einen derben Muskelwulst verdeckt ist, 
und überdies nur der rechte, nicht aber der linke Vorhof hypertrophisch ist. 

Trotzdem bestand in unserem Falle Zyanose des Gesichtes, und auch 
die Anfälle von Ohnmacht und Kopfweh könnten auf die Stauung im Bereiche 
der oberen Hohlvene zurückgehen, und nicht auf die erst viel später erfolgte 
luetische Infektion. Auch das Fehlen von Stauungszeichen im Bereiche der 
unteren Hohlvene findet bei der Leichenöffnung seine Bestätigung in dem 
Umstande, daß die obere Hohlvene erheblicher ausgeweitet ist als die untere, 
mißt erstere doch 34 mm gegen 23 mm normal (Vierordt). Die Inspektion des 
rechten Atriums vermittelt jedoch auch eine Erklärung für die mehr oder weniger 
isolierte Stauung im Bereiche der Vena cava superior: scheint es doch 
durchaus möglich, daß beim Rückströmen des Blutes das Diaphragma jenem 
„gleischigen“ Wulste genähert, ja vielleicht sogar an denselben angepreßt 
wurde, der am oberen Rande des Foramen ovale vorspringend zum Tuberculum 
intervenosum Loweri sich erstreckt (s. oben). Auf diese Weise wäre die 
Mündung der Vena cava inferior gegen das zurückströmende Blut geschützt, 
während es in die obere Hohlvene ohne weiteres einfließen könnte. Es läge 
also ein umgekehrtes Verhalten vor, als es von Elias und Feller als Typus 
der Stauung bei Insuffizienz der Trikuspidalklappe beschrieben wurde, in welchen 
Fällen eine unverhältnismäßig starke Stauung im Bereiche der Vena cava 
inferior besteht. 


Zusammenfassung. 
Es wird ein Fall von Chiarischem Netz beschrieben, das durch seine un- 


gewöhnliche Größe auffällig ist. Gleichzeitig werden mehr oder weniger iso- 


lierte Stauungserscheinungen im Bereiche der oberen Hohlvene auf durch 
dieses Netz bedingte besondere Strömungsverhältnisse zurückgeführt. 
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Nachdruck verboten 


Ueber die intramurale Gallensteinbildung 
Von Dr. Pongrac Eiserth 


(Mitteilung aus der Prosektur des hauptstädtischen St.-Rochus-Zentralkranken- 
hauses in Budapest. [Direktor des Krankenhauses und gleichzeitig Chefarzt 
der Prosektur: Privatdozent Dr. Karl v. Wolff]) 


Mit 1 Abbildung im Text 


Die Gallensteinbildung ist zufolge ihrer Häufigkeit und klinischen Be- 
deutung vielleicht der am meisten durchgeforschte und bekannte Teil der 
Pathologie der Gallenblase. In den meisten Fällen liegt der Ort der Stein- 
bildung im Lumen der Gallenblase. Es gibt aber einige, wenn auch sehr seltene 
Fälle, in denen die Steinbildung in der Wandung der Gallenblase stattfindet. 
Natürlich dürfen wir nicht außer acht lassen, daß nicht alle in der Wandung 
der Gallenblase gefundenen Steine auch ursprünglich dort gebildet wurden, 
und anderseits müssen wir auch diejenigen für Steinbildung nicht annehmbaren 
Fälle absondern, in denen in der Wandung der Gallenblase umschriebene 
Kalksalzablagerungen auftreten. Letztere können wir nach schweren phleg- 
monösen und nekrotisierenden Entzündungen der Gallenblase beobachten, 
wenn der abgestorbene Teil der Wandung sich sekundär mit Kalksalzen durch- 
tränkt. Und manchmal verkalken bestimmte Partien der Gallenblasenwand 
auch ohne vorhergegangene Entzündung, infolge unbekannter Faktoren. Solche 
Fälle wurden von Klebs, Böttcher, Dienstfertig mitgeteilt. In dem 
ersterwähnten Falle bilden sich die Steine ursprünglich in der Lichtung, und nur 
infolge sekundärer, mit Granulationsgewebebildung einhergehender Prozesse 
erscheinen sie in der Wand, nämlich die Steine werden vom Granulations- 
gewebe umkapselt. Bei solchen Fällen finden wir aber stets eine vorausgegangene, 
durch Gallensteine bedingte Absperrung des Zystikus oder schwere ulzeröse 
Cholezystitiden nebst Gallensteinen, und die Spuren solcher Prozesse sind 
immer in der Wandung anzutreffen (Többen, Kehr). 

Die Hauptbedingung einer wahren intramuralen Steinbildung ist, daß die 
Steine sich primär in der Wand gebildet haben sollen. Solche Fälle sind sehr 
selten, auch sind die Meinungen über das Zustandekommen solcher Prozesse 
sehr verschieden. Eben deshalb verdient auch der von mir beobachtete Han 
eine ausführlichere anatomische und histologische Schilderung. 


Der Fall wurde bei der Obduktion eines 64jahrigen Weibes als Nebenbefund be- 
obachtet. Das Sektionsprotokoll war folgendes: Marasmus senilis. Gangraena arterio- 
sclerotica pedis 1. u. Arteriosclerosis universalis, praecipue arteriarum baseos cerebri. 
Nephropathia arteriosclerotica. Emphysema pulmonum. Bronchopneumonia. Atrophia 
cerebri. Hydrocephalus internus chr. Tumor parvus durae matris — psammosarcoma. 


An der Außenfläche der Gallenblase waren 10—12 hanfkorn- bis linsen- 
große Knötchen zu sehen. Die Gallenblase war im ganzen erweitert, ihre Wand 
verdünnt. Den erwähnten Knötchen entsprechend waren auch an der Innen- 
fläche kleine Erhebungen sichtbar. Die Knötchen durchschneidend, fand ich 
in diesen, für präformiert aussehenden Lumina je ein stecknadelkopf- bis 
pfefferkorngroBes, braunschwarzes, glattes Steinchen. Die Steine bestanden 
chemisch aus Kalksalzen, und Gallenpigment, Cholesterin. war in ihnen nicht 
nachweisbar. 


Die Gallenblase wurde auch histologisch untersucht, die Ergebnisse kann ich in 
folgendem zusammenfassen: An der mit einreihigem Zylinderepithel bedeckten Ober- 
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flache der Schleimhaut waren Durchschnitte zahlreicher Zotten zu sehen. Die mittlere 
Schicht der Wand bestand hauptsächlich aus Bindegewebe und glatten Muskelbündeln. 
Auffallend war aber, daß wir in der Wand nur spärliche, gestreckte Muskelbündel 
sahen, und dieses Element war von dem Bindegewebe ganz in den Hintergrund gedrängt. 
Die Gefäße der Wand bieten keine nennenswerten Veränderungen dar. Ich muß es aus- 
drücklich betonen, daß nirgends in der Wand die Spuren einer frischen oder vorher- 
gegangenen Entzündung: Narben, kleinzellige Infiltration usw. zu finden waren. Die 
Hauptveränderungen waren seitens der Luschkaschen Gänge zu beobachten. Diese 
waren einerseits vermehrt, hauptsächlich aber stark erweitert. Die kleineren lagen in 
der Mukosa, überall mit einreihigem Zylinderepithel, dazwischen Becherzellen, bedeckt. 
Die größeren, schon in die Muskularis hinabreichend, waren als stecknadelkopfgroße 
Lumina schon mit freiem Auge sichtbar. Ihre Größe verdanken sie nicht nur der Er- 
weiterung der einzelnen Lumina, sondern auch der Tatsache, daß zwei benachbarte 
Höhlen sich immer mehr erweitern, die zwischen ihnen liegende bindegewebige Scheide- 
wand sich mehr und mehr verdünnt, endlich durchreißt; und so fließen die zwei kleineren 
Lumina in ein größeres zu- 
sammen. An der Wand solcher 
größeren Höhlen ist die einstige 
Scheidewand nur noch durch 
eine aus Bindegewebe  be- 
stehende  Vorwólbung ange- 
deutet. Und zuletzt waren in 
geringerer Anzahl linsengroße 
Höhlen zu sehen, in denen die 
schon beschriebenen Steine 
lagen. Im mikroskopischen 
Präparate zeigen die Steine 
eine einfache geschichtete 
Struktur, die Randteile werden 
von einer homogenen, schleim- 
ähnlichen Masse gebildet. In 
diesen steinhaltigen Gängen 
ist das Epithel an manchen 
Stellen noch unversehrt, aber 
am meisten ist es losgelöst und 
liegt frei im Lumen. Diese 
Gänge erstrecken sich über die 
ganze Wand der Gallenblase, 
daß heißt sie reichen von der 
Submukosa ganz bis zur sub- 
serösen Schicht. In dem Inne- ERA 
ren, oder in ihrer Umgebung ` ` 
sind entzündliche Verände- 


Abb. 1. Gallenblasenwand mit zwei stark erweiterten 
rungen nicht zusehen. Sie sind Luschkaschen Gängen, die durch eine dünne binde- 
von dünnen, stark atrophisie- gewebige Scheidewand getrennt sind. In der größeren 


renden und zerrissenen glatten : S f , h d 
Muskelbündeln umgeben. Lichtung ist ein Stein zu sehen. Uebersichtsbild. 


Die bei der histologischen Untersuchung gefundenen Tatsachen analy- 
sierend, lassen sich diese in zwei verschiedene Komponente zerlegen. Die eine 
ist die hochgradige Erweiterung der Luschkaschen Gange, die zweite die Stein- 
bildung. Die Luschkaschen Gänge, die keine wahren Drüsen sind, sondern 
nur Einstülpungen des Oberflächenepithels, sind unter normalen Bedingungen 
nur in der Mukosa zu finden. Bei chronischen Entzündungen mittleren Grades 
ist es öfters zu beobachten, daß sie stärker wuchernd auch in die tieferen Schichten 
eindringen. Es ist sogar eine spezielle Form der chronischen Gallenblasen- 
entzündung bekannt, die eben durch das Auftreten von erweiterten und in 
die Tiefe wuchernden Luschkaschen Gängen charakterisiert ist, die sogenannte 
Cholecystitis cystica Bodnar. In bezug auf solche Fälle bemerkt Ghon: ‚,.. .an- 
geblich handelt es sich in solehen Fällen schon von Haus aus unı starkes, ever- 
tierendes Wachstum des Oberflächenepithels“. 

In meinem Falle jedes Zeichen einer Entzündung vermissend, möchte 
ich die Erweiterung der Luschkaschen Gänge als die Folge einer Stauung auf- 
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fassen. Nämlich infolge der Atrophie und des Unterbrochenseins der Muskel- 
schicht entstanden in der Wand weniger widerstandsfähige Stellen und zufolge 
des in der Gallenblase herrschenden positiven Druckes erweiterten sich an 
diesen Stellen die Luschkaschen Gänge und drängten sich in die tieferen 
Schichten hinein. Ob die Muskulatur der Wand schon ursprünglich schwächer 
entwickelt war, oder aber erst sekundäre Ursachen diesen Zustand hervorriefen, 
läßt sich nicht sicher entscheiden; diese Frage ist bezüglich der von ihr ver- 
ursachten Veränderungen ziemlich unwesentlich. 

Die Steinbildung entstand laut Beschreibung unzweifelhaft in dem Innern 
der erweiterten und gestauten Luschkaschen Gänge. Die abgestoßenen Epithel- 
zellen und der von den Becherzellen erzeugte Schleim konnten den Kern 
bilden, auf welchen aus der stauenden Galle Kalk und Gallenpigment sich ab- 
gelagert haben. 

Die eben beschriebene Form der wahren intramuralen Gallensteinbildung 
wird von vielen, so z. B. Aschoff, anerkannt. Doch gibt es solche (Naunyn), 
die ihr Zustandekommen nicht anerkennen und die intramural gefundenen 
Steine immer als aus dem Lumen sekundär in die Wand geraten auffassen. 

Ich möchte noch bemerken, daß kürzlich ein italienischer Beobachter, 
Baroni, einen Fall von intramuraler Steinbildung mitgeteilt hat. Er betrachtete 
aber in seinem Falle die Steinbildung für interstitiellen Ursprunges. Das Ur- 
sprüngliche wäre seiner Meinung nach die lipoide Infiltration des Interstitiums, 
worauf eine Nekrose folgte. Die an diesen Stellen zustande gekommene Ab- 
lagerung von Kalksalzen sollte zu der Steinbildung führen. Uebrigens betrachtet 
er den ganzen Hergang für eine Komplikation der sogenannten ,,Erdbeeren- 
gallenblase*. In meinem Falle hatte ich nicht Gelegenheit, solche Erscheinungen 
zu beobachten, und deshalb möchte ich bei meiner früher erórterten Erklärung 
festhalten, obwohl es anerkannt werden muß, daß solche Fälle auch auf anderem 
Wege zustande kommen kónnen. 

Zusammenfassend läßt sich sagen, daß ein Fall von primär in der Wand, 
bezugsweise in den Luschkaschen Gängen, entstandener Gallensteinbildung 
beobachtet wurde, bei dessen Zustandekommen die durch die Lücken der 
atrophischen Muskulatur stattgefundene Hervorstülpung und Erweiterung 
der Luschkaschen Gange eine wesentliche Rolle gespielt hatte. 


Referate 


Rosedale, R. S., Ueber einen Fall von interventrikulärem Septum- 
defekt, Dextroposition der Aorta und Dilatation der Pulmonal- 
arterie und seine Pathogenese. [Interventricular septal defect, 
dextroposition of aorta, and dilatation of pulmonary artery, 
report of a ease with structural pathogenesis.] (Amer. J. Path. 
11, 333, 1935.) 

Bei einem 10jährigen Jungen, welcher an Kreislaufschwäche gestorben 
war, fand sich bei der Sektion ein interventrikulärer Septumdefekt, Rechts- 
verlagerung der Aorta, Hypertrophie und Dilatation der Pulmonalarterie, 
offenes Foramen ovale, Dextroversio cordis, Persistenz eines verdickten, aber 
obliterierten Ductus Botalli, Hypertrophie und Dilatation beider Ventrikel 
und eine Thrombose des hinteren Ramus descendens der linken Koronar- 
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arterie. Verf. kommt zu dem Schluß, daß sich diese Mißbildung am besten 
durch die von Frazer aufgestellte Theorie von der Entstehung des Inter- 
ventrikularseptums erklären läßt. W. Ehrich (Rostock). 


Ngai, S.K., Ueber einen Fall von kongenitaler Herzanomalie und 
seine embryologische Bedeutung. [Congenital anomaly of the 
heart, report of a case, with embryological discussion.] (Amer. 
J. Path. 11, 309, 1935.) 

Bericht über die klinischen und anatomischen Befunde bei einem 7 Monate 
alten Mädchen. Am Herzen fanden sich Persistenz und Drehung des Bulbus, 
partielle Transposition der Aorta, Septumdefekte zwischen den Vorhöfen 
und Ventrikeln, offener Ductus Botalli, Linksverlagerung des rechten Herz- 
ohrs und Aortenbogens, Herzhypertrophie und Anomalien der Koronararterien. 
Der Tod war eingetreten infolge einer Lungenentzündung. Verf. kommt auf 
Grund der Befunde zu dem Schluß, daß das Ventrikelseptum vom rechten 
bulboventrikulären Wulst entsteht. Danach entstünde der linke Ventrikel 
aus der Ventrikelschleife und der rechte Ventrikel aus dem Herzbulbus des 
frühembryonalen Herzens. W. Ehrich (Rostock). 


v. Cseh, E., Histologische Untersuchungen des Herzens eines an 
Commotio cordis Verstorbenen. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 24, H. 5, 
1935. 

Fio Commotio eordis tritt nach relativ geringfügigen, den Brustkorb 
treffenden Traumen ein. Wenn sie nicht letal ist, sind am Herzmuskel entweder 
gar keine Veränderungen, oder an den Stellen der Hämorrhagien kleine Narben 
zu finden. Die Symptome werden durch Gefäßkrise am Herzen und die daraus 
folgenden, teils am funktionstüchtigen Herzmuskel, teils am neuromuskulären 
Apparat sich geltend machenden Zirkulations- und Ernährungsstörungen be- 
dingt. Die Commotio cordis pflegt am Herzen keine grob-anatomischen Ver- 
änderungen zu setzen. In einem tödlichen Fall wurden im Kammerseptum 
Hämorrhagien an der Stelle von Blutfülle der kleinen Venen und Kapillaren 
gefunden, die wahrscheinlich dadurch zustande kamen, daß das Blut aus den 
krampfhaft kontrahierten größeren Gefäßen in die kleineren Venen und Kapil- 
laren gepreßt wurde und letztere dadurch zum Bersten gebracht wurden. 

Helly (St. Gallen). 


Barton, E.M., Unterbindung der Arterien des Reizleitungssystems, 
ein zweiter Versuch, Herzblock bei Hunden zu erzeugen. [Li- 
gation of the arteries of the conduction system, a second 
attempt to produce heart block in dogs.] (Arch. of Path. 19, 465, 
1935.) 

In einer früheren Arbeit war gezeigt worden, daß durch Unterbindung 
der vorderen Septumarterie beim Hunde zwar eine charakteristische Infarzie- 
rung im Interventrikularseptum, aber keine entsprechende konstante Aende- 
rung im Elektrokardiogramm erzeugt werden kann. Verf. ist deshalb dazu 
iibergegangen, die vom Ramus circumflexus der linken Koronararterie ent- 
springende hintere Septumarterie zu unterbinden. Bei 7 Hunden, bei denen 
der Eingriff gegliickt war, fanden sich bei der Sektion 38—91 Tage nach dem 
Eingriff in Form und Größe weitgehend übereinstimmende Infarkte im oberen 
Teile des Septums. Das Elektrokardiogramm zeigte in den ersten Tagen die 
Zeichen von Tachykardie und Extrasystolen wie invertierte T-Zacken. Nach 
Organisation der Infarkte fand sich hingegen nur noch die für ältere Infarkte so 
charakteristische Aenderung des ST-Intervalls. Verf. hat sodann bei 2 Hunden 
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sowohl die vordere als auch die hintere Septumarterie unterbunden. Aber auch 
bei diesen Versuchen fanden sich zwar ausgedehnte Infarkte im Septum, aber 
keine für Herzblock sprechende Veränderungen im Elektrokardiogramm. 

W. Ehrich (Rostock). 


Campbell, M., und Suzman, S. S., Vorhofsflattern mit zeitweiser 
Rückkehr zum normalen Rhythmus nach 6 Jahren. [Auricular 
flutter with temporary reversion to normal rhythm after six 
years.| (Lancet 1934 II, Nr 17, 923.) 

Bei einer Patientin mit einem seit vielen Jahren bestehenden kombinierten 
Vitium zeigte der seit 7 Jahren elektrokardiographisch registrierte Befund, 
daß Vorhofsflattern mit wechselndem 2:1-Block bestand. Durch Digitali- 
sierung konnte der Rhythmus vorübergehend normalisiert werden. 

Sincke (Hamburg). 


Kennedy, A. R., Zwei Fälle von Aneurysma dissecans der Aorta. 
[Dissectinganeurysma of the aorta.] (Lancet 1934 II, Nr 16, 
872 


Zwei Kranke kamen unter Symptomen einer Koronarthrombose ad exitum. 
Bei der Sektion fand man beim ersten Fall ein Aneurysma dissecans, das vom 
Arcus bis unterhalb des Zwerchfells reichte. Beim zweiten Fall bestand eine 
Blutung durch eine atheromatös veränderte Stelle unmittelbar oberhalb des 
Zwerchfells. Hier war ein Aneurysma dissecans entstanden und hatte sich 
retrograd bis zum Arcus fortgesetzt. Sincke (Hamburg). 


Brown, J. W., Verengung der Aorta und Endocarditis lenta. [Co- 
arctation of the aorta with infective endocarditis.] (Lancet 
1934 II, Nr 17, 924.) 

Bei einer 30jährigen Frau wurde klinisch die Diagnose auf Aortenenge 
bei Endocarditis lenta gestellt und durch die Sektion bestätigt. Man fand 
ein stark vergréBertes Herz; am Abgang der linken A. subclavia war eine 
Verengung der Aorta sichtbar, die das Gefäß völlig verschloß (Abb.). Die Aorten- 
klappe war nur zweizipfelig und entzündlich verändert, der Kreislauf war 
durch die vom Arcus abgehenden Gefäße und stark erweiterte Kollateralen, 
wie die Schilddrüsenarterien und die A. mammaria int., aufrechterhalten 
worden. 2 Sincke (Hamburg). 


Groß, L., Kugel, M. A., und Epstein, E. Z., Veränderungen der Koro- 
nararterien und ihrer Aeste bei fieberhaftem Rheumatismus. 
[Lesions of the coronary arteries and their branches in rheu- 
matic fever.] (Amer. J. Path. 11, 253, 1935.) 

Verff. haben die Koronararterien bei 66 Fällen von aktivem und bei 

34 Fällen von inaktivem Gelenkrheumatismus eingehend untersucht und die 

gefundenen Veränderungen ausführlich beschrieben. Bei aktivem Gelenk- 

rheumatismus wurden häufig glasartige Schwellung, Oedem oder Hypertrophie 
der Media gefunden, die aber nicht als spezifisch angesehen werden können. 

Bei !/, der Fälle fanden sich außerdem akut-entzündliche Veränderungen, 

wie exsudative oder nekrotisierende Arteriitis, Endarteriitis verrucosa, Throm- 

bose und Pallisadenbildung des Endothels. Diese Veränderungen wurden 
bei den untersuchten Kontrollen stets vermißt. Weiter fanden sich nicht selten 

Fibrose der Intima und perivaskuläre Infiltrate, zum Teil mit Aschoffschen 

Knötchen. Bei den inaktiven Fällen wurden hingegen lediglich eine stärkere 

elastisch-hyperplastische oder fibröse Intimahyperplasie wie eine stärkere 

Elastifizierung der Media gefunden. W. Ehrich (Rostock). 
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Rosenthal, S. R., Chemische, experimentelle und morphologische 
Untersuchungen über die Atherosklerose. I. und II. Die Rolle 
des Cholesterinstoffwechsels, des Blutdrucks und der Aorten- 
struktur; der Fettwinkel der Aorta und die Infiltrations- 
theorie der Lipoidverfettung. [Studies in atherosclerosis: 
chemical, experimental and morphologic. I and II. Röles of 
cholesterol metabolism, blood pressure and structure of the 
aorta; the fat angle of the aorta (F.A.A.), and the infiltration- 
expression theory of lipoid deposit.] (Arch. of Path. 18, 473, 1934.) 

Verf. hat 500 Aorten von Erwachsenen über 25 Jahren auf ihren Fett- 
gehalt untersucht und eine gründliche Analyse seiner Befunde vorgenommen. 

Im I. Teil seiner Arbeit bestätigte Verf., daß der Fettgehalt dem Grad der 

Atherosklerose direkt proportional ist. Es empfiehlt sich deshalb, bei ver- 

gleichenden Untersuchungen den Fettgehalt zugrunde zu legen. Da der Fett- 

gehalt der Aorta mit zunehmendem Alter in einer annähernd geraden Linie 
zunimmt, läßt sich die Neigung zur Atherosklerose bei einer gegebenen Gruppe 
auch durch die Größe des Winkels zwischen der ansteigenden Kurve und der 

Basis der Skala ausdrücken. Die Berechnung dieses ,,Fettwinkels der Aorta“ 


erfolgt nach der Formel: Tangente des Winkels = (g Fett in cor Aorta IE 


Der Vorteil dieser Berechnung liegt darin, daß Grad und Vorkommen der 
Atherosklerose in einer Zahl ausgedrückt werden und sich deshalb sehr viel 
besser vergleichen lassen. Eine Analyse seines Materials ergab u. a., daß die 
Neger in Chikago einen größeren Fettwinkel besitzen als die dort ansässigen 
Weißen. Die weißen Frauen zeigen dort bis zum 40. Jahr einen geringeren 
Fettwinkel als die dortigen Männer, während sich bei den Negern keine solchen 
Unterschiede finden. — Im II. Teil seiner Arbeit befaßt sich Verf. mit der 
Rolle des Cholesterins bei der Entstehung der Atherosklerose. Zunächst gibt 
er eine ausführliche Literaturübersicht über den Einfluß der exogenen Chole- 
sterinzufuhr auf die Atherosklerose. Sodann vergleicht er die Ernährungs- 
weise der Weißen und der Neger in Chikago miteinander und mit dem Fett- 
winkel ihrer Aorten. Im letzten Abschnitt bespricht er den Fettwinkel bei 
endogener Hypercholesterinämie. Auf Grund der Literatur und seiner eignen 
Befunde, die im Original nachgelesen werden müssen, kommt Verf. zu dem 
Schluß, daß eine Cholesterinstoffwechselstörung im Sinne einer Hyperchole- 
sterinämie, ob endogen oder exogen, die Neigung zur Atherosklerose beein- 
flussen kann. W. Ehrich (Rostock). 


Page, I. H., und Bernhard, W. G., Die Cholesterin-Atherosklerose 
der Kaninchen und ihre Verhütung durch Fütterung mit einer 
organischen Jodverbindung. [Cholesterol-induced atheroscle- 
rosis, its prevention in rabbits by the feeding of an organic 
iodine compound.] (Arch. of Path. 19, 530, 1935.) 

Um die Frage zu lósen, ob die Wirkung des Jods bei Atherosklerose auf 
einer Verhütung der Lipämie oder auf einer Behinderung der Ablagerung 
der Lipoide beruht, wurden 12 Kaninchen 109 bis 180 Tage lang mit im ganzen 
16,8 bis 30,8 g Cholesterin in Olivenöl und zur Hälfte außerdem mit im ganzen , 
12,0 bis 27,4 g Rizin-Sterolsáure-Dijodid gefüttert. Die Plasmalipoide wurden 
nach der Methode von Kirk, Page und van Slyke bestimmt. Die Ergebnisse 
der Versuche lassen sich dahin zusammenfassen, daß bei Jodfütterung die 
Atherosklerose ausbleibt, die Lipämie aber die bei Cholesterinfütterung allein 
noch überschreitet. Die Cholesterinlipämie unterscheidet sich dadurch von 
der Lipämie bei menschlicher Nephrose, daß die Menge des totalen, freien und 
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veresterten Cholesterins verhältnismäßig größer ist als die der stickstoffhaltigen 
Lipoide, des Zephalins oder der Phosphatide. Verff. schließen deshalb, daß 
anzunehmen ist, daß bei der Lipoidablagerung in der Gefäßwand außer den 
Lipoiden und dem Blutdruck noch ein dritter Faktor wirksam ist. Durch diesen 
Faktor erkläre sich möglicherweise der örtliche Charakter der Atherosklerose. 
W. Ehrich (Rostock). 


Messimy, R., Isidor, P., und Schmid, G., Aneurysma der Brustaorta 
mit intrapulmonaler Ausbreitung. [Anévrysme de l’aorte tho- 
racique à développement intrapulmonaire.] (Ann. d’Anat. path. 
12, No 3, 311, 1935.) 

62jährige Frau, die wegen Hämoptoe ins Krankenhaus eingeliefert wurde. 

Es bestand eine tertiäre Syphilis mit ulzeriertem Leistengumma. Die röntgeno- 

logische Untersuchung zeigte einen dicken Schatten im linken Unterfeld; 

wegen der Syphilis wurde an Lungengumma gedacht. Tod durch massive 

Lungenblutung. Bei der Sektion fand sich eine 15—20 cm breite und 10 cm 

tiefe, mit Blut und Blutgerinnseln gefüllte Höhle im linken Unterlappen, die 

durch eine kanalähnliche Oeffnung mit der Brustaorta in Verbindung stand. 

Es ließ sich eine deutliche Perforation dieses Aneurysmasackes in die benach- 

barten erweiterten Bronchien feststellen. Roulet (Davos). 


Pask, E. H. A., Gangrän des linken Arms durch Verschluß der 
A. subelavia in der Wand einer alten tuberkulösen Kaverne. 
[Gangrene of the left arm due to occlusion of the subclavian 
artery in the wall of an old tuberculous cavity.] (Lancet 1934 II, 
Nr 18, 987). | 

Bei einem 53jährigen Mann entstand eine tödliche Gangrän des linken 

Armes dadurch, daß die A. subelavia allmählich völlig durch fibröse Um- 

gebungsmassen eines alten tuberkulösen Cavums verschlossen wurde. Die 

Entstehung der Gangrän wurde erst durch die Sektion aufgedeckt. 

Sincke (Hamburg). 


Derick, C. L., und Hass, G.M., Diffuse Arteriitis syphilitischen Ur- 
sprungs. [Diffuse arteritis of syphilitic origin.] (Amer. J. Path. 
11, 291, 1935.) 

Bericht tiber einen ganz ungewohnlichen Fall generalisierter Arteriitis bei 
einem 26jährigen Syphilitiker. Die Veränderungen betrafen vorwiegend die 
kleinen Arterien. Teilweise handelte es sich um akute, an den meisten Stellen 
aber um chronische Prozesse. Der Ausgangspunkt war offenbar die Adventitia. 
Durch Intimaverdiekung und Thrombose war es zu zahlreichen Infarkten in 
Magen, Darm, Pankreas, Leber, Nieren, Nebennieren, Hoden und Gehirn ge- 
kommen. Auf Grund eines positiven Spirochätenbefundes in einem nekrotischen 
Herd in der Submukosa des Duodenums wie auf Grund ihrer übrigen Befunde 
kommen Verff. zu dem Schluß, daß die Arterütis wahrscheinlich durch Syphilis 
bedingt war. W. Ehrich (Rostock). 


Hosaeson, A. S., Ein Fall von Embolie der Koronararterien. [Embo- 
lism of the coronary arteries.] (Lancet 1935 I, Nr 16, 928.) 

Ein 36jähriger vorher völlig gesunder Mann starb plötzlich nach voran- 
gegangenen Schmerzen in der linken Schulter und Pulsverlangsamung. Die 
Sektion zeigte, daß an der rechten (hinteren) ulzerös veränderten Aortenklappe 
ein loser Thrombus saß, und daß von dieser Stelle offenbar ein Embolus in 
die rechte Art. coronaria geraten war und. sie verschlossen hatte. — Literatur- 
übersicht. Sincke (Hamburg). 
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Wever, George K., und Perry, Isabella H., Periarteriitis nodosa. 
(J. amer. med. Assoc. 104, Nr 16, 1935.) 

Mitteilung eines Sektionsfalles von typischer Periarteriitis nodosa bei 
einem 29jährigen Mann. Krankheitsdauer wahrscheinlich 7 Jahre. Tod an 
Verblutung aus perirenalem Hämatom. Es fanden sich knotenförmige Ver- 
änderungen, besonders typisch an der Mammaria interna und an dem 400 g 
schweren Herzen, ein kleines Aneurysma der Pankreasarterie und Arterien- 
veränderungen in Mesenterium, Leber, Niere, Nebenniere, Magen. 

W. Fischer (Rostock). 


Groäk, Béla, Der venöse Blutdruck unter normalen und patho- 
logischen Verhältnissen. (Dtsch. Arch. klin. Med. 177, H. 4, 403.) 
Kurze Mitteilung der Technik. Im Gegensatz zu anderen blutigen Methoden 
mißt Verf. den Venendruck nicht in Vorhofs-, sondern immer in Sternum- 
höhe. Die erhaltenen Normalwerte sind deshalb niedriger als die nach den be- 
kannten Methoden erhaltenen. Sie liegen zwischen — 3 (!) und + 5 cm Wasser. 
Bei Kreislaufkranken steigt der Venendruck etwa entsprechend dem Grade 
der Herzinsuffizienz in bekannter Weise an. L. Heilmeyer (Jena). 


Groäk, Bela, Venöser Blutdruck und Diurese. (Dtsch. Arch. klin. Med. 
177, H. 4, 407.) 

Bei jeder Art von Diurese (nach Wasserversuch, Theozin, Euphyllin und 
Novurit [Novasurol]) fällt der Venendruck während der Dauer derselben und 
auch oft noch einige Zeit nachher ab. Bleibt die Diurese aus, so bleibt auch 
die venöse Drucksenkung aus, unabhängig von der Ursache des Versagens 
des diuretischen Effekts. Eine Erklärung für dieses Verhalten wird nicht 
gegeben. L. Heilmeyer (Jena). 


Fellinger, K., und Klima, R., Leberzirrhose und Anämien. (Z. klin. 
Med. 126, 535, 1934.) 

An einer größeren Anzahl vorwiegend Laénnecscher Zirrhosen werden 
Untersuchungen über qualitative und quantitative Veränderungen des Blut- 
bildes angestellt. Es wird gezeigt, daß eine große Anzahl der Zirrhotiker 
Anämien aufweist, für die als Ursache Blutungen auszuschließen sind. Diese 
Anämien haben vorwiegend hyperchromen Charakter und treten meist erst 
im Stadium voller Ausbildung der Zirrhose in Erscheinung. Zeichen ver- 
mehrten Farbstoffwechsels finden sich ausnahmslos. Durchschnittlich besteht 
eine Koinzidenz zwischen dem Grade der Anämie und der Erhöhung der Farb- 
stoffe im Serum, im Harn und häufig auch im Stuhl. Zugleich finden sich 
die Erscheinungen gesteigerter Tätigkeit des Knochenmarkes: Erhöhung der 
Retikulozyten, hyperplastisches erythropoetisches Knochenmark. Es kann 
auf Grund dieser Befunde angenommen werden, daß es sich bei diesen Anämien 
um hämatotoxische Anämien handelt. Benoit (Jena). 


Petersen, René, Häufigkeit und Formen der Leberzirrhose in Con- 
cepción (Chile). II. Beitrag zur geographischen Pathologie Chiles. [Fre- 
cuencia y formas de la cirrosis hepática en Concepción (Chile).] 
(Bol. Soc. Biol. Concepción [Chile] 7, 1933.) 

Pathologisch-anatomische Statistik, die das Material von 1018 Sektionen 
Erwachsener benutzt, die in den Jahren 1930—34 im Pathol.-anatom. Institut 
der Univ. Concepción (Mittelchile) ausgeführt wurden. Es fanden sich 22 Leber- 
zirrhosen, wovon 2 typische syphilitische waren. Die sogenannten Stauungs- 
zirrhosen wurden nicht mitgezáhlt. Die echte Leberzirrhose weist einen Prozent- 
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satz von 2% auf. 18 Fälle gehören zur Laennecschen Zirrhose, davon 11 zum 
atrophischen und 7 zum hypertrophischen Typ. Außerdem fand sich 1 biliäre, 
cholangitische und 1 alkoholische Fettzirrhose. Das männliche Geschlecht 
überwiegt über das weibliche im Verhältnis 3:2. Die größte Häufigkeit fand 
sich zwischen 40 und 50 Jahren. Jugendliche Zirrhosen wurden nicht beobachtet. 
Eine deutliche Beziehung der Mortalität zu den Jahreszeiten wurde vermißt. 
Die Gallenblase zeigte in 26 Fällen (darunter vorwiegend bei Frauen) Verände- 
rungen (Cholelithiasis, Cholezystitis usw.). Nur in 4 Fällen wurde Ikterus 
vermißt. Aszites fehlte nur bei 2 Fällen hypertrophischer Laennecscher Zirrhose. 
Der Tod erfolgte nur in 2 Fällen an gastrointestinaler Blutung. Oesophagus- 
varizen wurden nur in 5 Fällen festgestellt. Hinsichtlich der Aetiologie konnte 
nichts Wesentliches gefunden werden. In der Vorgeschichte figuriert allerdings 
in 9 Fällen Alkoholismus, jedoch handelt-es sich nur bei 2 um schweren Alko- 
holismus, die Daten sind jedoch sehr wenig zuverlässig. Nur in 4 Fällen fand 
sich chronische Gastritis und davon entsprach nur die Hälfte Alkoholikern. 
Was die Lues betrifft, so konnte nur in 2 Fällen (abgesehen von den 2 luetischen 
Zirrhosen) eine sichere Syphilis festgestellt werden. In 1 Fall wurde ein primäres 
hepatozelluläres Karzinom auf dem Boden einer Laennecschen Zirrhose be- 
obachtet. Die Milz nimmt fast ausnahmslos in Form einer Hypertrophie an 
der Leberzirrhose teil, es konnten dabei Gewichte bis zu 270 g festgestellt 
werden. Die Beteiligung des Pankreas ist dagegen inkonstanter. Intestinale 
Erkrankungen wurden selten beobachtet. In einem einzigen Falle wurde 
Hämosiderose der Leber, des Pankreas und der Milz festgestellt (angiohäma- 
toxische Form Roessles). Die Resultate der Statistik von Stadt und Provinz 
Concepeiön wurden erstmalig mit den Ergebnissen von 3 Prosekturen in 
Santiago und 2 in Valparaiso in Verbindung gebracht, und es konnte für Chile 
ein Durchschnittsfaktor von 2,2%, Mortalität an Leberzirrhose errechnet 
werden. Der Hochstprozentsatz wurde in Valparaiso in einer Prosektur 
(Dr. Apablaza) mit 3,72 %, festgestellt (Hafenstadt!). Von Interesse ist für 
Chile, daB vor allem die Mittelzone ausgesprochenes Weinland ist und trotzdem 
keinen starken Prozentsatz von Leberzirrhosen aufweist; auch nach persön- 
lichen Erkundigungen bei den Aerzten kann in den ausgesprochenen Wein- 
gegenden keine Häufung der Leberzirrhosen nachgewiesen werden. Die Angaben 
des leitenden-Arztes (Dr. Winkler) der Kupferminen in Chuquicamata in Nord- 
chile, in ungefähr 2000 m Höhe, beanspruchen besonderes Interesse, da unter 
2777 Kranken keine Leberzirrhose gefunden wurde; allerdings fehlen Sektionen. 
Klima, Ernährung und Lebensgewohnheiten spielen jedenfalls auch eine große 
Rolle, jedoch sind noch keine bindenden Schlüsse möglich. Trotz dem in 
Chile weit verbreiteten Genuß von spanischem Pfeffer konnte ihm kein maß- 
gebender Einfluß auf die Leberzirrhose zugeschrieben werden. Die Resultate 
der Sammelstatistik in Gemeinschaft mit den chilenischen Prosektoren 
wurden dem II. Kongreß der Internat. Ges. f. Geogr. Pathologie in Utrecht 
1934 zugeleitet. E. Herzog (Concepeiön, Chile). 


Slye, M., und Wells, H. G., Inseltumoren mit Hyperinsulinismus bei 
einem Hunde. [Tumors of islet tissue with hyperinsulinism in 
a dog.] (Arch. of Path. 19, 537, 1935.) 

Bei einem 1215 Jahre alten Terrier, welcher 2 Jahre lang an Hypoglykämie 
gelitten hatte, fanden sich bei der Sektion multiple Inseladenome von meist 
benignem und teils auch malignem Charakter. Außerdem wurden, wie so häufig 
bei alten Hunden, ein gutartiger Mischtumor der Mamma, zwei subkutane 
Lipome, multiple Hauttumoren und ein Schilddrüsenadenom gefunden. 

W. Ehrich (Rostock). 
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Mahrburg, St., Histologische Untersuchungen der Bauchspeichel- 
drüse bei Ernährungsstörungen bei Säuglingen. (Virchows Arch. 
293, 1934.) 

Die am schärfsten ausgeprägten Veränderungen sind Stauungserschei- 
nungen verschiedener Abstufungen. Es kommt dabei zu stärkerer Transsudat- 
bildung und ödematöser Durchtränkung des Interstitiums, wobei sich dann 
am Bindegewebe regressive und progressive Veränderungen einstellen. Auch 
am Parenchym treten regressive Erscheinungen auf, die dann weiterhin eben- 
falls von regenerativen Vorgängen gefolgt sind, wobei dann deutliche Umbau- 
erscheinungen eintreten. Finkeldey (Basel). 


Gold, Ernst, Spätergebnisse nach Pankreatozystanastomosen. 
(Mitt. Grenzgeb. Med. u. Chir. 43, 591, 1934.) 

Bericht über gute und schlechte Erfolge von operativer Anastomosierung 
zwischen einer Pankreaszyste auf der einen Seite, Magen, Dünndarm oder 
Gallenblase auf der andern Seite. In einem Falle von Anastomose mit der 
Gallenblase war es zu einer Verödung der Anastomose mit nachfolgendem 
Zystenrezidiv und Zystenperforation gekommen. Die Anastomose mit der 
Gallenblase wird vom Verf. abgelehnt. Schleussing (Düsseldorf). 


McNaught, J. B., und Cox, A. J., Ringförmiges Pankreas, Bericht 
über einen Fall und über eine einfache Methode zur Darstellung 
des Gangsystems. [Annular pancreas, report of a case, with 
a simple method for visualizing the duct system.] (Amer. J. 
Path. 11, 179, 1935.) 

Der vorliegende Fall ist der 44. in der Literatur niedergelegte Fall von 
ringförmigem Pankreas. Der Kranke war 70 Jahre alt geworden, war an 
Lymphosarkom gestorben und hatte niemals Beschwerden von seiten des 
Pankreas gehabt. Da der Gang, wie gewöhnlich, dicht vor der Papilla Vateri 
in den Hauptgang mündete, schließen Verff., daß die Ringbildung auch hier 
durch eine Entwicklungsstérung der ventralen Pankreasanlage bedingt war. 
Zur Darstellung des Gangsystems wird eine Injektion mit wässeriger Wismut- 
Akazien-Lósung empfohlen. (10 g pulverisierte Akazie in 100 cem heißem Wasser 
gelöst, dazu 20 g fein zerriebenes Wismutoxychlorid). Die Injektionsmasse 
wird an der Spitze des Schwanzes in den Hauptgang injiziert und die Papilla 
Vateri abgeklemmt, sobald die Injektionsmasse hervortritt. Schließlich werden 
stereoskopische Röntgenbilder angefertigt. W. Ehrich (Rostock). 


Lenormant, Ch., und Moulonguet, P., Ueber ein Retikuloendotheliom 
des Gesäßes. [Sur un cas de réticulo-endothéliome de la région 
fessiere.] (Ann. d’Anat. path. 12, No 4, 425, 1935.) 

Beschreibung einer kindskopfgroßen Geschwulst der Gesäßgegend bei einer 
37jährigen Frau. Die Geschwulst hatte sich langsam und schmerzlos entwickelt 
und infiltrierte das pararektale Gewebe. Bei der Entfernung, die sehr leicht 
war, zeigte sich ein lappiger Tumor mit einer dicken bindegewebigen Kapsel, 
die sich mühelos vom lockeren pararektalen Gewebe trennen ließ. Histologisch 
handelt es sich um ein Kapillarhämangiom von typischer Zusammensetzung. 

Roulet (Davos). 


Hahn, F., Zur Analyse der antikomplementären Wirkung gereifter 
Organextrakte. (Z. Immun.forschg 84, 380, 1935.) 
Das „Reifen“ der Organextrakte, das eine Empfindlichkeitssteigerung 
bezweckt, steigert häufig auch ihre Neigung zu Labilitätsreaktionen sowie 
ihre antikomplementäre Wirkung: eine Tatsache, die neben theoretischem, 
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auch erhebliches praktisches Interesse beansprucht. Die antikomplementären 
Wirkungen steigern sich mit der Dauer und Temperatur der Reifung. Ihr Auf- 
treten ist wie die Reifung an die Anwesenheit von Sauerstoff gebunden und 
von der pH abhängig, indem sie sich in alkalischem Milieu schneller entwickeln. 
Der Trockenrückstand eines Organextraktes reift" nicht; die Reifung geht 
nur in Lösung vor sich. Das Authellen während der Reifung ist der Ausdruck 
einer Peptisation, die gleichzeitig — gebunden an die Anwesenheit von O4 — 
abläuft. Der Mechanismus des Auftretens antikomplementärer Wirkungen 
läßt sich nach Verf. danach wie folgt darstellen: Oxydative und hydrolytische 
Vorgänge in den Extrakten erzeugen Reaktionsprodukte, die mit den labilen 
Globulinen des Meerschweinchenserums (Komplementträger) reagieren, und 
so die Komplementwirkung verhindern. Die antikomplementäre Wirkung 
ist an einen optimalen Dispersitätsgrad gebunden, der z. B. durch die Art der 
Extraktverdünnung, die Cholesterinierung, oder durch Elektrolyte erreichbar ist. 
O. Koch (Sommerfeld, Osth.). 


Fischer, Ö., und Steinert, J., Untersuchungen über die chemische 
Natur der sogenannten Syphilisantigene. Reinigung des Wasser- 
mann-Antigens mittels Dialyse durch Gummimembran. 
(Z. f. Immun.forschg 84, 364, 1935.) 

Wassermann-Antigen wird aus alkoholischen Herzextrakten an Aluminium- 
hydroxyd adsorbiert, mit Benzol eluiert und versucht, es durch Dialyse durch 
eine Gummimembran (nach dem Vorschlage E. Freunds) weiter zu reinigen. 
Das Dialysat ist wenig stärker antigenhaltig als die Innenflüssigkeit, dabei 
ist der Phosphatidgehalt absolut und relativ vermindert, der Fettsäuregehalt 
erhöht bei einer Verminderung des Trockensubstanzgehaltes um ?/, des ur- 
sprünglichen Extraktes. In weiteren Untersuchungen ist zu klären, ob die 
Antigenfunktion an die Fettsäurekörper gebunden ist, oder Beziehungen zu 
den noch enthaltenen phosphorhaltigen und reduzierenden Substanzen hat. 

O. Koch (Sommerfeld, Osth.). 


Ledingham, J. C. G., und Gye, W. E., Ueber die Natur des filtrablen, 
Tumor erregenden Agens beim Hühnersarkom. [On the nature 
of the filterable tumor — exciting agent in avian sarcomata.] 
(Lancet 1935 I, Nr 7, 376.) 

Versuche an Hühnern ergaben, daß durch Verwendung einer hochtourigen 
Zentrifuge aus wirksamen Filtraten das infektióse Agens gewonnen werden 
kann. Im Bodensatz findet man das Agens in Form von Elementarkórpern, 
die kleiner als die Pockenkörper sind. Im Serum der tumorkranken Hühner 
können entsprechende Agglutinine nachgewiesen werden. Sincke (Hamburg). 


Sievers, O., Serologische Untersuchungen über Bandwurmantigene 
und ihre Antikörper. (Z. Immun.forschg 84, 208, 1935.) 

Dureh Vorbehandlung von Kaninchen mit Bandwurmsubstanz (Taenia 
saginata, Botriocephalus latus) gelingt es, Antisera zu erzeugen, die eine ord- 
nungsspezifische Komplementbindungs- und Flockungsreaktion geben. Bei 
genauerer quantitativer Ausgestaltung der Versuche lassen sich auch besonders 
mit der Flockungsreaktion gewisse artspezifische (Taenia saginata, Botrio- 
cephalus latus, Echinokokkus) Antikörperquoten aufzeigen. Nach dem Vor- 
gehen von Lehmann-Facius zum Nachweis karzinomspezifischer Antigene 
im Blut unternommene Versuche zur Darstellung von Botriocephalus-Antigenen 
im Menschenserum im Komplementbindungsversuch mit spezifischen Botrio- 
cephalus-Antiseren gaben nur vereinzelte Hamolysehemmungen. 

O. Koch (Sommerfeld, Osth.). 
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D’Alessandro, G., und Sofia, F., Ueber die Adsorption von Anti- 
= kórpern aus Seren Syphilitischer und Tuberkulöser. (Z. Immun.- 
forschg 84, 237, 1935.) 

Aus den Seren Tuberkulöser und Luetischer kann durch Adsorption mit 
Kaolin ein geringer Antikörperanteil entfernt werden: sie geben wenig schwächere 
spezifische Reaktionen. Durch Behandlung der Seren mit Aethylalkohol wird 
die adsorptionsfähige Antikörpermenge erheblich vergrößert: wahrscheinlich 
werden die labilen Eiweißanteile in eine gröber disperse Phase überführt, die 
leichter adsorbierbar ist. Eine völlige Entfernung der Antikörper aus den 
Seren Tuberkulöser und Luetischer gelingt, wenn die Seren vor der Adsorption 
mit dem homologen Antigen behandelt wurden oder das Antigen vor dem 
Adsorptionsversuch an das Adsorbens gelagert wurde. Enthält das Serum 
luetische und tuberkulöse Antikörper nebeneinander, so lassen sie sich nach 
der Methode der Verff. trennen: der Antikörper, mit dessen homologem Antigen 
das Serum vorbehandelt wurde, verschwindet. Es handelt sich also wahr- 
scheinlichst um eine echte Antigen-Antikörperreaktion, deren Mechanismus 
im einzelnen — besonders die Rolle des Adsorbens — noch nicht geklärt ist. 

O. Koch (Sommerfeld, Osth.). 


Breinl, F., Neue Beiträge zur Frage der Immunität bei experi- 
menteller Kaninchensyphilis. (Z. Immun.forschg 84, 195, 1935.) 
Mittelpunkt des Problems der Immunität bei experimenteller Kaninchen- 
syphilis ist die Frage, ob der Organismus nach chemotherapeutischer Behand- 
lung spirochätenfrei ist oder nicht: d. h. ob eine sterilisierende Therapie gelingt 
und eine echte Immunität vorhanden ist, die die Neuansteckung verhindert, 
oder ob eine latente Infektion fortbesteht. Die Frage ist nicht endgültig ent- 
scheidbar, da die chemotherapeutische Sterilisierung in der Spätlatenz nicht 
beweisbar ist. Verf. nimmt an, daß die gegen eine solche gemachten Einwände 
wenigstens für die Ueberzahl der Fälle nicht stichhaltig sind und das mit den 
gewöhnlichen Dosen salvarsanierte Kaninchen spirochätenfrei ist. Die Tiere 
erwerben eine individuell schwankende Immunität während des Bestehens 
des Schankers; in der Latenz scheint sie sich zu verstärken. Nach Salvarsan- 
behandlung hält der Immunitätszustand an: auf Neu-Inokulation reagieren 
die Tiere zum allergrößten Teil überhaupt nicht, wenige mit symptomloser 
Infektion, ganz vereinzelte mit Schankern. Diese Immunität beginnt nach etwa 
18 Monaten zu erlöschen. O. Koch (Sommerfeld, Osth.). 


Holzer, F.J., Ueber die serologische Differenzierung zweier Meer- 
schweinchenarten. (Z. Immun.forschg 84, 170, 1935.) 

Gewöhnliche Meerschweinchen (Cavia rufescens) lassen sich von einer 
brasilianischen Art (Cavia porcellus) serologisch unterscheiden. Sera von 
ersteren, die mit gewaschenen Blutkörperchen der Brasil-Meerschweinchen vor- 
behandelt sind, enthalten artspezifische Hämolysine und Hämagglutinine. 
Spezifische Präzipitationen sind nicht zu erzielen. Die Resultate von Anaphy- 
laxieversuchen sind wechselnd und lassen keine eindeutige Entscheidung zu: 
eine serologische Verschiedenheit des Eiweißes der beiden Tierarten ist trotz- 
dem anzunehmen; sie scheint nur derart gering zu sein, daß sie in dem empfind- 
lichen Anaphylaxieversuch nicht immer darzustellen ist. 

O. Koch (Sommerfeld, Osth.). 


Strempel, W., Ueber Tuberkelbazillämie bei Versuchstieren. 
(Zbl. Bakter. I Orig. 133, 159, 1935.) 
Die Untersuchungen erstrecken sich auf 24 Kaninchen und 13 Meerschwein- 
chen, die experimentell mit Tuberkelbazillen infiziert worden waren, und 
Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 63 10 
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von denen 180 Blutproben nach der Loewensteinschen Methode untersucht 
wurden. Beim Kaninchen waren intravenös injizierte Tuberkelbazillen regel- 
mäßig 2 Wochen lang nachweisbar, während von der 3. bis 33. Woche wechselnde 
Resultate auftraten. Nach subkutaner Infektion wurden wenige Tage nach 
der Infektion oder kurz ante exit. nur Bazillen vom Typus bovinus in der Blut- 
bahn wiedergefunden. Bei subkutan infizierten Meerschweinchen wurde nur 
2mal (davon einmal Leichenblut) ein positives Resultat erhalten. Die Bazillämie 
trat unabhängig von der Schwere und Ausbreitung der Tuberkulose auf. Durch 
Entbluten konnte eine Bazillämie bei „genesenen“ infizierten Kaninchen her- 
vorgerufen werden. Mikroskopisch positive Kulturen müssen durch Subkultur 
und Tierversuch als Tuberkelbazillen sichergestellt werden. 
Randerath (Düsseldorf). 


Haagen, E., und Kodama, M., Ueber das Vorkommen von Paschen- 
schen Körperchen in den Organen von Kaninchen und Mäusen 
nach Infektion mit Variolavakzinevirus und in Virus-Gewebe- 
kulturen. (Zbl. Bakter. I Orig. 133, 23, 1934.) 

Nach Infektion von Kaninchen und Mäusen mit Variolavakzinevirus 
kónnen, vorwiegend im Protoplasma der Endothel- und Epithelzellen, Paschen- 
sche Kórperchen mit der Viktoriablaufarbung nach K. Herzberg regelmäßig 
in fast allen Organen nachgewiesen werden. Desgleichen leistet die Färbe- 
methode ausgezeichnete Dienste zum Nachweis des Variolevakzinevirus in 
Gewebekulturen, die zur Züchtung von Vazinevirus benutzt waren. Verff. 
setzen sich erneut für die Anschauung der Erregernatur der Paschenschen 
Körperchen ein. Randerath (Düsseldorf). 


Murray, D. S., Eine klinische Untersuchung über das Staphylo- 
kokkentoxoid. [Staphylococcus toxoid. A clinical trial.] (Lancet 
1935 I, Nr 6, 303.) 

An einem großen Material von Kranken mit verschiedenartigen Staphylo- 
kokkenerkrankungen wurde gezeigt, daß keine wesentlichen Unterschiede in 
der kreisenden Antitoxinmenge beim Gesunden, bei oberflächlichen und bei 
tiefliegenden Prozessen bestehen. Die Injektion von Staphylokokkentoxoid 
vermehrt die zirkulierende Antitoxinmenge, dabei treten in seltenen Fällen 
schwere Reaktionen auf. Das Ansteigen der Antitoxinmenge geht mit der 
klinischen Heilung einher. Sincke (Hamburg). 


Dolman, C. E., Die klinische Verwendung von Staphylokokken- 
toxoid. [Clinical uses of staphylococcus toxoid.] (Lancet 1935 I, 
Nr 6, 306.) 

Ueber 300 Fälle von verschiedenen Staphylokokkenerkrankungen wurden 
mit Injektionen von Staphylokokkentoxoid behandelt. Der Erfolg war be- 
sonders bei chronischer Furunkulose sehr gut. Klinische Immunität entspricht 
einem erhöhten Antitoxintiter im Blut. Sincke (Hamburg). 


Negre, L., et Bretey, J., Ueber einige biologische Eigenschaften der 
glatten Kulturen von Tuberkelbazillen. [Sur certaines pro- 
priétés biologiques des cultures lisses de bacilles tuberculeux 
obtenues par la méthode des injections d’extrait acétonique de 
bacilles de Koch.] (C. r. Soc. Biol. Paris 118, No 4, 295, 1935.) 

Frühere Versuche hatten gezeigt, daB es gelingt, bei Meerschweinchen, 
die mit Untersuchungsmateridl zu diagnostischen Zwecken gespritzt worden 
waren, durch Behandlung mit Azetonextrakten aus Tuberkelbazillen verhält- 
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nismäßig schneller tuberkulöse Herde zu erzielen, als ohne Behandlung. Aus 
den verschiedenen Organen konnten Kulturen gewonnen werden, die glatte (S) 
und höckrige (R) Kolonien aufwiesen. Die Eigenschaften der S-Typen dieser 
Kolonien werden hier eingehend besprochen. Sie sind für Meerschweinchen 
nicht virulent, unter Umständen aber töten sie in 3—4 Wochen Kaninchen 
und Hühner. Diese Virulenz verschwindet nach einigen Kulturpassagen. 
Schutzimpfungsversuche bei Meerschweinchen mit diesen schwach virulenten 
S-Formen zeigten nach subkutaner Einverleibung von 10 mg Kultur und In- 
fektion 6 Wochen später mit 0,0005 mg eines bovinen Stammes ein nicht ganz 
eindeutiges Bild. Jedoch fanden sich bei den vorhergeimpften Tieren keine 
konfluierenden Herde in Milz, Leber und Lungen, welche bei den nicht geimpften 
Kontrollen 45 Tage nach der Infektion reichlich vorhanden waren. 
Roulet (Davos). 


Battaglini, U., Ueber einen säurefesten, aus den tracheobronchialen 
Lymphknoten eines gesunden Meerschweinchens isolierten 
Bazillus. [Caractéres d’un bacille acido-résistant isolé des 
ganglions trachéo-bronchiques d’un cobaye neuf.] (C. r. Soc. 
Biol. Paris 118, No 4, 305, 1935.) 

Aus hypertrophischen tracheobronchialen Lymphknoten eines gesunden 
Meerschweinchens konnten mittels Kultur säurefeste Stäbchen isoliert werden. 
Wachstum auf Loewensteinschem Nährboden schon nach 3—4 Tagen bemerk- 
bar, Kolonien rund, glatt, weiß und feucht, oft zusammenfheßend. Die Keime 
sind lang, zart säurefest und zeigen eine gewisse Pathogenität für Meerschwein- 
chen, bei welchen Abszesse und Knötchen in den Organen entstehen (sowohl 
nach intraperitonealer, wie nach intravenöser, oder nach subkutaner Impfung). 
Kaninchen und Hühner konnten mit dem Stamm nicht infiziert werden. Der 
neue Keim wird in der Gruppe der paratuberkulösen Bazillen eingereiht, ohne 
daß eine nähere Charakterisierung durchgeführt worden ist. Roulet (Davos). 


Kro6, H., Studien über Immunität und Chemotherapie bei neu- 
geborenen und erwachsenen Tieren. Untersuchungen über die 
Spirochäteninfektion der Hühner. (Z. Immun.forschg 84, 1, 
1934. 

Die im Titel bezeichneten Untersuchungen wurden an Eintagsküken und 
erwachsenen Hühnern mit Infektionen mit Spirochaeta gallinarum ausgeführt. 
Infektionsverlauf, immunologische Verhältnisse und chemotherapeutische Be- 
einflußbarkeit weisen weitgehende Unterschiede auf. Die Spirochätose verläuft 
bei Hühnern in 3—5 Tagen, bei Eintagsküken in 16—21 Tagen; die erwachsenen 
Tiere sind durch abgetötete Erreger immunisierbar, die neugeborenen nicht; 
bei 3—4wöchigen Tieren gleichen die Verhältnisse schon weitgehend denen 
der erwachsenen Tiere, d. h. mit zunehmendem Alter kürzt sich die Infektions- 
dauer ab und die Immunisierungsbereitschaft nimmt zu. Mit Arsenderivaten 
sind rezidivfreie Heilerfolge bei Eintagsküken selbst bei Anwendung eben 
noch erträglicher Dosen nicht zu erzielen, im Gegensatz zu älteren Tieren, 
die etwa vom 22. Tage an mit weit geringeren Dosen heilbar sind. Das Serum 
infizierter, chemotherapeutisch behandelter Eintagsküken übt, selbst nach 
längerer Einwirkung auf Spirochäten im Mischversuch, nur selten einen Schutz 
aus. Die gemeinsame Ursache dieses abweichenden Verhaltens der neugeborenen 
Tiere ist eine mangelnde Bereitschaft zur Bildung spirochätozider Antikörper. 
In beiden Altersstufen sind chemotherapeutisch behandelte Tiere für eine 
Neuinfektion unempfänglich, d. h. die Küken besitzen auch schon eine manifeste 
Immunität zu einer Zeit, zu der die spirochätoziden Antikörper noch nicht 
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voll entwickelt sind. Manifeste Immunität und Ausbildung spirochätozider 
Antikörper scheinen verschiedene Prozesse von verschiedener Bestimm 
zu sein. O. Koch (Sommerfeld, Osth.). 


Endo, T., Immunisatorische Untersuchung von Streptokokken- 
arten im Munde. (Z. Immun.forschg 84, 410, 1935.) 

Aus Speichel von Gesunden, von Patienten mit Zahnkaries, Alveolar- 
pyorrhoe und Alveolarabszessen werden eine große Zahl von Bakterienstümmen 
gezüchtet: Streptokokkenarten von Kugel- bis Lanzettform, grampositiv. Im 
einzelnen sind sie morphologisch wie biologisch nicht einwandfrei voneinander 
unterscheidbar. In Agglutinationsversuchen erweisen sie sich weitgehend 
verwandt. Nach Absorptionsversuchen können sie in vier Gruppen eingeteilt 
werden: Speichelstreptokokken, Kariesstreptokokken, Abszeßstreptokokken 
und Pyorrhoestreptokokken. Sie erweisen sich als durchaus verschieden von 
bekannten Streptokokkenarten, woraus Verf. schließt, daß verschiedene Zahn- 
und Begleiterkrankungen durch besondere Streptokokken hervorgerufen 
werden und nicht durch die im Speichel anzutreffenden Formen. 

O. Koch (Sommerfeld, Osth.). 


Hoder, F., Der Einluß von Bakteriophagen auf die Phagozytier- 
barkeit von Bakterien. Experimenteller Beitrag zur thera- 
peutischen Wirkung von Bakteriophagen. (Z. Immun.forschg 

84, 46, 1934.) 

Die Bakteriophagenwirkung beruht nicht nur auf ihrer Krankheitskeime 
lösenden Kraft, sondern nach Verf. auf ihrer Fähigkeit, die Keime in ihrer Ge- 
samtvitalität zu ändern und sie in Formen überzuführen, die sie den Abwehr- 
kräften des Organismus zugänglicher machen. i 

Aus normalen Staphylokokkenkulturen sowie aus Typhus-, Dysenterie- 
und Kolibazillenstämmen werden nach Bebrütung mit Bakteriophagen durch 
Weiterverimpfungen Sekundärstämme gewonnen, die leichter phagozytiert 
werden als die Originalstämme. Bakteriophagenfestigkeit und opsonischer 
Index gehen meist parallel, jedoch nicht immer. Der Erfolg der Phagentätig- 
keit ist sowohl von der Individualität des Bakterienstammes als auch den 
Bakteriophagen abhängig. Eine aussichtsreiche Bakteriophagentherapie muß 
danach gemischte Lysine verwenden. O. Koch (Sommerfeld, Osth.). 


Cowdry, E. V., Lucas, A. M., und Fox, H., Die Verbreitung der Ein- 
schlußkörperchen bei wilden Tieren. [Distribution of nuclear 
inclusions in wild animals.] (Amer. J. Path. 11, 237, 1935.) 

Verff. unterscheiden zwei Typen von Einschlußkörperchen. Type A 
ähnelt den Einschlußkörperchen bei Herpes. Das azidophile Material findet 
sich in der Mitte des Kernes und bildet den Einschlußkörper. Das basophile 
Material liegt an der Kernmembran. Die Zellen zerfallen gewöhnlich und rufen 
eine bemerkenswerte Gewebsreaktion hervor. Type B ähnelt den Einschluß- 
körperchen bei Borna-Krankheit und ist gekennzeichnet durch Ansammlung 
basophilen Materials wie durch Fehlen stärkeren Kernzerfalls. Während Type A 
bei wilden Tieren nur in den Nieren von 2 Guatemala-Amazonen gefunden 
wurde, ließ sich Type B in der Lunge bei 1 Amazone und in den Nieren bei 
7 von 62 Vogelspezies, 6 von 58 Säugetierspezies und 17 von 1012 Menschen 
nachweisen. Verff. weisen auf die Schwierigkeit hin, Einschlußkörperchen 
von Nukleolen zu unterscheiden. Die Nukleolen besitzen keinen hellen Hof. 
Die Einschlußkörperchen zeigen keine so einheitliche Lage oder Zahl wie die 
Nukleolen. Sind mehrere Einschlußkörperchen vorhanden, finden sich oft 
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erhebliche Größenunterschiede. Die Nukleolen sind ungleichmäßiger gefärbt. 
Ohne experimentelle Kontrolle dürfen Einschlußkörperchen nicht als patho- 
gnomisch für eine Virusinfektion angesprochen werden. W. Ehrich ( Rostock). 


Dimitza, A., und Gutscher, H., Zur Tuberkelbazillenzüchtung aus 
dem Blute nach Löwenstein, besonders nach chirurgischen 
Eingriffen an Tuberkulösen. (Wien. med. Wschr. 1934, Nr 5, 122.) 

Unter 218 Züchtungen bei 122 Tuberkulösen gelang einmal bei einer 
schweren Miliartuberkulose der einwandfreie Nachweis von Tuberkelbazillen. 

Verff. betonen die Brauchbarkeit des Löwensteinschen Verfahrens für die 

Züchtung von Tuberkelbazillen, wenn solche vorhanden sind. Bei ruhender, 

stationärer Knochentuberkulose waren alle Züchtungsversuche im Gegensatz 

zu Löwenstein und seinen Mitarbeitern negativ, desgleichen die Untersuchung 
auf Tuberkelbazillämie bei Tuberkulösen nach chirurgischen Eingriffen. Die 

Blutzüchtung wird daher von den Verff. zur Diagnose und Prognosestellung 

als nicht brauchbar erklärt. Rich. Paltauf (Wien). 


Roulet, Fred, Studien zur Histogenese des tuberkulösen Granu- 
loms. (Virchows Arch. 294, 1934.) 

Bei der Entstehung eines tuberkulösen Granuloms und namentlich der 
Epitheloidzellen spielen gewisse Lipoide der Phosphatidgruppe eine ausschlag- 
gebende Rolle. Diese Lipoide treten, nachdem die Fetthülle der Tuberkel- 
bazillen durch Gewebszellen abgebaut ist, in feiner Dispersion im Protoplasma 
auf und führen zur Entstehung der Epitheloidzellen. Morphogenetisch be- 
trachtet, muß demnach das tuberkulöse Granulom als eine Reaktion auf eine 
Art von Fremdkörperwirkung der Bazillen und namentlich ihrer Phosphatide 
— vielleicht neuartiger, noch unbekannter Zusammensetzung — angesehen 
werden. Finkeldey (Basel). 


Gerhartz, H., Tuberkulosoide. (Beitr. Klin. Tbk. 84, 26, 1934.) 

Unter Tuberkulosoid versteht Verf. die „entzündliche“ Tuberkulose 
im Sinne von Poncet. Für ihre Erkennung spielen spezifische Tuberkulose- 
Blutproben eine große Rolle. Bewährt hat sich hierbei die ,,Besredkaprobe‘, 
ebenfalls, aber nicht in gleichem Maße, auch die „Klopstock-Neuberger-Re- 
aktion“. Den Krankheitsbildern des tuberkulösen Rheumatoids, der tuber- 
kulösen Polyserositis, der tuberkulösen Lebersklerose und des Bantischen 
Syndroms, der Lungentuberkulosoide, der Meniereschen Erkrankung auf 
tuberkulöser Grundlage, der Augentuberkulosoide und der Tuberkulosoide 
des Nervensystems werden klinische, serologische und differentialdiagnostische 
Betrachtungen gewidmet. Den Tuberkulosoiden soll eine große klinische Be- 
deutung zukommen, und es erscheint dem Verf. wahrscheinlich, daß dieses 
Krankheitsbild hinsichtlich Umfang und Art seines Formenkreises durch 
dahin gerichtete Aufmerksamkeit und vor allem durch die häufigere Anwendung 
der spezifischen Tuberkuloseproben noch wesentlich erweitert wird. 

Schleussing (Düsseldorf). 


Fox, Howard, Verruga Paruviana (Carrion’s disease). (J. amer. med. 
Assoc. 104, Nr 12, 1935.) 

Oroyafieber und Verruga peruviana sind identisch. Diese Krankheit 

(= Carrions Krankheit) kommt zwischen dem 8. und 13. Grad südlicher Breite, 

in Höhen von 2800—9000 Fuß vor. Inkubation beträgt 15—40 Tage. Oft ist 

remittierendes Fieber vorhanden. Bei den schweren Fällen mit Allgemein- 

infektion tritt rasch schwere Anämie vom Perniziosatyp, mit Megaloblasten 
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auf, was prognostisch iibel ist. Zuerst meist Leukozytose bis 200000. Mor- 
talität 30—98 %. Der benigne Typ ist der mit der Hautlokalisation der In- 
fektion, der Verrugatyp. Die Hautknoten sind reich an proliferierenden 
Kapillaren und wuchernden Retikuloendothelien, vielfach Hämorrhagien. 
Erreger ist die 1—2 u lange Bartonella bacilliformis, die gramnegativ ist und 
aerob unter 37° wichst. Uebertragung durch Phlebotomen. Die Infektion 
hinterlaBt Immunität. W. Fischer (Rostock). 


Perla, D., Infektion mit Trypanosoma equiperdum. [Infection 
with trypanosoma equiperdum.] (Arch. of Path. 19, 505, 1935.) 

Die Versuche wurden an 3 bis 4 Monate alten Ratten ausgefiihrt. 20 Ratten 
erhielten je 2 Millionen, 16 je 100000, 8 je 10000 und 10 je 2000 Trypanosomen 
intraperitoneal. Die Ergebnisse der Versuche werden folgendermaßen zu- 
sammengefaßt: Die Dauer der Erkrankung beträgt von 3 Tagen bei Injektion 
von 2 Millionen Trypanosomen bis zu 10—19 Tagen bei Injektion von 2000 Try- 
panosomen. Im Blutbild entsteht eine relative Lymphozytose. Bei Ratten, 
welche 5—6 Tage überleben, entsteht eine sekundäre hämolytische Anämie, 
die sich auch durch Injektion zellfreien Filtrats des Blutes infizierter Tiere 
erzeugen läßt. Da sich die Anämie nicht weiter übertragen läßt, ist anzunehmen, 
daß sie durch ein von den Trypanosomen stammendes hämolytisches Toxin 
bedingt ist. Der Eisengehalt der Leber nimmt mit der Infektion zu, der der 
Milz hingegen ab. Der Kupfergehalt der Leber ist nicht verändert, der der 
Milz jedoch deutlich verringert. Pathologisch-anatomische Veränderungen 
finden sich vor allem in Milz, Leber, Lymphknoten und Knochenmark. Sie 
bestehen in Aktivierung und Wucherung der Retikuloendothelien. In Leber 
und Milz finden sich außerdem herdförmige Nekrosen, in Milz und Lymph- 
knoten mächtige Keimzentren und im Knochenmark vermehrte Eosinophile. 
Zwischen Tieren mit und ohne Bacillus-muris-Infektion bestanden keine 
Unterschiede. W. Ehrich (Rostock). 


Löwenstein, E., Ueber die Züchtung des Leprabazillus. (Wien. 
med. Wschr. 1934, Nr 23, 623.) 

Verf. berichtet, daß die Kultur des Leprabazillus auf seinen Eiernährböden, 
welchen er Fischwasser zusetzte, gelungen sei. Er bestätigt eine Angabe aus 
der Literatur, daß der Leprabazillus im Blut vorkommt: in 4 von 5 Fällen 
gelang mit der Schwefelsäuremethode die Reinkultur aus dem Blute. In zwei 
Fällen waren auch echte Tuberkelbazillen neben den Leprabazillen im Blute 
vorhanden. Rich. Paltauf (Wien). 


Langsteiner, F., und Stiefler, G., Ueber das chronische Trophödem 
(Nonne-Milroy-Meigesche Krankheit). (Dtsch. Z. Nervenheilk. 135, 
H. 3/4, 170, 1935.) | 

Beschreibung dreier Fälle von nicht kongenitalem chronischem Troph- 
ödem bei einem 19jährigen Mann und einer 28- und 23jährigen Frau 

(Schwestern). Im ersten Fall — beide Beine waren elephantiastisch — fand 

sich ein femininer Behaarungstyp, leichter Grad von Hypogenitalismus, eine 

starke Behaarung beider Unterschenkel. Weiterhin zeigte der Kranke an den 
ödematösen Gliedern — Auftreten des Oedems mit 14 Jahr — eine Bereitschaft 
zum Auftreten von rezidivierendem Erysipel und eitrigen Entzündungen der 

Weichteile. Bei den Frauen war nur das linke Bein betroffen. Die ,, Quaddel- 

zeit im befallenen Gebiet war verkürzt. Die Befunde eines vermehrten Ab- 

baus von Schilddrüse, Ovar und Hypophysenvorderlappen sprachen für eine 

Mitwirkung innersekretorischer Drüsen. Schmincke (Heidelberg). 


— 151 — 


Aschoff, Die „rheumatischen“ Erkrankungen im Lichte der deut- 
schen Pathologie. (Dtsch. med. Wschr. 1934, Nr 1, ) 

Die spezifischen Veränderungen, wie sie sich anatomisch bei dem „akuten 
Gelenkrheumatismus“ finden, lassen darauf schließen, daß es sich bei dieser 
Erkrankung um eine spezifische Infektionskrankheit handelt, deren Erreger 
uns noch unbekannt ist. Nach den Untersuchungen von Gräff ist der Bau 
des „Rheumatismusknötchens“ verschieden je nach dem Ort seiner Entstehung, 
im Herzmuskel sind die Knötchen zellreicher als im straffen Bindegewebe. 
Diese Verschiedenheit des Aufbaus möchte Aschoff nicht als ein Zeichen 
eines besonderen Allergiestadiums auffassen, wie es in letzter Zeit von Klinge 
beschrieben wurde. Gerade bei frischen rheumatischen Infekten kann A. zell- 
reiche Knötchen beobachten und das Zurücktreten von Nekrosen und Ver- 
quellungen. Besonders die Gleichartigkeit der Scharlachknötchen mit den 
Rheumatismusknötchen weist nach Aschoffs Ansicht darauf hin, daß es sich 
auch beim Rheumatismus um eine einmalige Infektionskrankheit handelt 
und die Knötchen nicht als allergische Produkte hinzustellen sind. Die von 
Klinge erzeugten experimentellen Veränderungen durch wiederholte Eiweiß- 
injektionen unterscheiden sich wesentlich von dem rheumatischen Knötchen. 
Aschoff warnt davor, alle möglichen Erkrankungen, wie auch schließlich 
die Arteriosklerose, als rheumatisch, allergisch anzusprechen, da dann jeder 
Versuch einer ätiologischen Betrachtung der Krankheitsvorgänge aufhört. — 
Die große Schwierigkeit ist, daß der Name Rheumatismus für eine Anzahl 
Erkrankungen gebraucht wird, die ätiologisch nichts miteinander zu tun haben. 
Das meiste Interesse haben bei diesen Erkrankungen die Gelenkerkrankungen, 
die man wiederum nach Gräff in folgende Klassen einteilen könnte: 

I. Die vorwiegend reaktiv verlaufenden Gelenkerkrankungen bei In- 
fektionskrankheiten. 
a) Die Paraarthritis beim R. 1. s. 
b) Die Paraarthritis bei Scharlach und ähnlichen Infektionskrank- 
heiten. 
c) Die Arthritis bei Streptokokken-, Gonokokken-, Staphylo- 
kokkeninfektionen usw. 
d) Arthritis bei chronisch spezifischen Infektionen, z. B. Tuber- 
kulose, Syphilis usw. | 
II. Vorwiegend affektiv verlaufende Gelenkerkrankungen (Arthrosen) 
a) Die statisch bedingten Gelenkerkrankungen. 
b) Die traumatisch bedingten Gelenkerkrankungen. 
c) Die konstitutionell bedingten Gelenkerkrankungen. 
d) Die humoral bedingten Gelenkerkrankungen. 
e) Die metabolisch bedingten Gelenkerkrankungen. 

III. Die Folgezustände der verschiedenen Gelenkerkrankungen, die chro- 

nisch deformierenden usw. Gelenkleiden. 

Durch Klärung der verschiedenen Bedingungen, die zu den verschiedenen 
Gelenkleiden führen, wird man zu ätiologisch verschiedenen Erkrankungen 
mit rheumatischen Erscheinungen kommen, aber den Begriff „rheumatische 
Krankheiten“ fallen lassen. Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 


Schlesinger, B., Signy, A. G., und Russel Amies, C., Die Aetiologie 
des akuten Rheumatismus. Ein experimenteller Beweis fiir einen 
Virus als Erreger. [Aetiology of acute rheumatism. Experi- 
mental evidence of a virus as the causal agent.] (Lancet 1935 I, 
Nr 20, 1145.) 
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Bei rheumatischer Perikarditis konnten aus dem Exsudat nach hoch- 
tourigem Zentrifugieren Gebilde gewonnen werden, die den bekannten Ele- 
mentarkörpern in jeder Hinsicht entsprechen. Auch in einem Fall von rheu- 
matischer Pneumonie konnten aus dem Pleuraexsudat die Körper gewonnen 
werden. Die Suspensionen der Körperchen werden spezifisch agglutiniert 
durch die Sera von Rheumatikern oder von Rekonvaleszenten. Sera von nicht 
rheumatisch Infizierten geben keine Reaktionen, auch nicht die Sera von 
Patienten, deren rheumatische Infektion ruht. Vielleicht bereiten die bei 
rheumatischen Infektionen häufig beobachteten Streptokokken den Boden 
für die Ausbreitung des Virus vor, das sich ständig im Gewebe latent vorfindet. 
Die Ergebnisse erklären das besondere Befallensein der serösen Membranen bei 
rheumatischen Infektionen, zu denen das Virus eine starke Affinität besitzt. 

Sincke (Hamburg). 


Schlesinger, B., Signy, A. G., und Payne, W. W., Weitere Untersuch- 
ungen über die Aetiologie des akuten Rheumatismus. [Further 
studies on the aetiology of acute rheumatism.] (Lancet 1935 I, 
Nr 19, 1090.) 

Nach Streptokokkentonsillitis kónnen im Blut von Rheumatikern spezifi- 
sche Präzipitine nachgewiesen werden, die meist am 10.—13. Krankheitstag 
erscheinen. Als Antigen bei der Reaktion wurden Nukleoproteine und Globuline 
aus der Bakteriensubstanz benutzt. Wenn auch die Reaktion bei den Rheu- 
matikern am stárksten ausfallt, ist sie doch nicht auf diese beschrinkt, sondern 
kann auch bei einer einfachen Tonsillitis positiv sein. Wahrscheinlich ist die 
Streptokokkeninfektion eine der Bedingungen für das Entstehen rheumatischer 
Infektionen, zu denen noch eine Virusinfektion gehóren dürfte. 

Sincke (Hamburg). 


Levinthal, W., Neue Beobachtungen über Psittakosis. [Recent ob- 
servations on psittacosis.] (Lancet 1935 I, Nr 21, 1907.) 

Das geeignetste Laboratoriumstier für die experimentelle Psittakosis 
ist die weiBe Maus. Die Sektionsbefunde der Tiere sind charakteristisch und 
lassen 3 Typen unterscheiden, je nachdem die Tiere 2—5, 5—15 oder 15—30 Tage 
nach der Infektion gestorben sind. Das gemeinsame Kennzeichen der patho- 
logischen Veränderungen ist die Infektion und Schädigung des retikuloendo- 
thelialen Systems. Lungenbeteiligungen sind — im Gegensatz zur mensch- 
lichen Psittakose — nicht so häufig. Als Erreger muß ein filtrables Virus an- 
genommen werden, das nach der PorengróBe der Filter und den Ergebnissen 
der Zentrifugation eine Größe von 0,22 u bis 0,33 u haben muß, also noch 
innerhalb der Grenzen der mikroskopischen Auflósbarkeit sich befindet. Die 
kokkoiden Kórperchen áhneln dem Bact. tularense oder auch den Rickettsien. 
Auch die Kultur des Virus ist auf einem besonderen Nährboden möglich, die 
Methodik ist im einzelnen beschrieben. Das Virus ist ein sehr kleines Bakterium, 
charakteristisch ist sein Pleomorphismus in der Kultur, so daß der 1930 vom 
Verf. vorgeschlagene Name Microbacterium multiforme psittacosis gerecht- 
fertigt erscheint. — Die Immunisation von Mäusen gegen den Erreger scheint 
ebenfalls gelungen zu sein. Sincke (Hamburg). 


Stockmayer, W., und Schmitz, J., Versuche zur Uebertragung der 
Gonorrhoe auf Kälber. (Z. Immun.forschg 84, 371, 1935.) 

Nur in wenigen Fällen ist es bisher gelungen, eine Gonorrhoe auf Versuchs- 
tiere zu übertragen. Die Mitteilung einer Uebertragung durch Sodomiterei bei 
Kühen durch einen Tripperkranken veranlaßt Verff., experimentell die Frage 
an Rindern erneut zu prüfen. Bei 6 von 11 Kälbern gelingt die Erzeugung 
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einer gonorrhoisehen Infektion durch vaginale Applikation frischen Tripper- 
eiters. Die Erkrankung áuDert sich in einer serósen bis schleimigen Exsudation 
mit Hyperümie und heilt spontan nach wenigen Wochen ab. Die Gonokokken 
vermögen sich nicht endgültig in der Vaginalschleimhaut anzusiedeln, wie auch 
das Fehlen komplementbindender Antikörper für die Oberflächlichkeit und 
Flüchtigkeit der Infektion spricht. Ausschlaggebend für den Erfolg der Ueber- 
tragung sind wahrscheinlich nicht individuelle Resistenzunterschiede der Tiere, 
sondern der Gehalt des verimpften Eiters an Gonokokken und eventuell deren 
Virulenz. O. Koch (Sommerfeld, Osth.). 


Uhlenhuth, P., und Trautwein, K., Gibt es eine wechselseitige Im- 
munität zwischen Maul- und Klauenseuche und Vakzine? 
(Z. Immun.forschg 84, 98, 1934.) 

Die Aehnlichkeit in Verlauf und Erscheinungsformen der Maul- und Klauen- 
seuche und der Vakzineinfektion hat zahlreiche Untersuchungen zur Auf- 
weisung einer Verwandtschaft der beiden Erkrankungen veranlaßt. Die im Titel 
gestellte, praktisch wegen einer eventuellen Schutzimpfung gegen die M.K.S. 
mit dem harmloseren Vakzinevirus wichtige Frage wurde zum Teil bejaht 
und (meist) verneint. Anknüpfend an frühere eigene Versuche und Erfahrungen 
anderer Autoren, wird die Frage in Meerschweinchenversuchen erneut geprüft, 
wobei besonders die jetzt bekannten 3 Typen der M.K.S.-Virus A, B und C 
berücksichtigt werden, die zwar das gleiche Krankheitsbild auslösen, sich aber 
immunisatorisch durchaus verschieden verhalten. Aktiv mit Vakzinevirus 
hochimmunisierte Tiere zeigen keinen Schutz gegen die M.K.S.-Infektion, wie 
auch das Ueberstehen der letzteren keinen Schutz gegen die Vakzineinfektion 
verleiht. Eine passive Uebertragung von Schutzkörpern gelingt ebenfalls 
nicht. Die Empfänglichkeit Vakzine-immuner Tiere für die M.K.S.-Infektion 
ist eher gesteigert. | O. Koch (Sommerfeld, Osth.). 


Mayr, Julius K., Zur Differentialdiagnose zwischen Lues und 
Sepsis. (Dtsch. Arch. klin. Med. 177, H. 3, 292, 1935.) 

Mitteilung eines Gutachtenfalles (33jährige Laborantin), bei welchem 
anläßlich der Spaltung eines Furunkels Eiter in den Mund und Gesicht spritzte. 
In der Folge entwickelten sich Drüsenschwellungen, ,,Abszesse‘ im rechten 
Kieferwinkel und in der Haut, besonders an der rechten Brustseite, Nekrosen 
der Nasenschleimhaut sowie des Nasengerüstes unter hohem Fieber. In dem 
spärlich entleerten Eiter wurden vereinzelt Staphylokokken gefunden. Die 
Blutaussaat war steril. Da die serologischen Blutreaktionen auf Lues positiv 
ausfielen, ebenso eine mit Luotest angestellte Hautreaktion, wurde 6 Monate 
nach Beginn der Erkrankung eine Salvarsankur eingeleitet, die zu prompter 
Ausheilung führte. Aus diesen Gründen wurde die Diagnose Lues maligna 
gestellt und ein Zusammenhang mit dem Unfall abgelehnt. 

L. Heilmeyer (Jena). 


Todesco, J., Dreimalige Infektion mit Scharlach innerhalb von 
vier Monaten. [Three attacs of scarlet fever within four months.] 
(Lancet 1935 I, Nr 10, 548.) 

Ein 5jähriger Knabe bekam innerhalb von 4 Monaten 3mal unkompli- 
zierten Scharlach. Wahrscheinlich bestand eine besondere Empfänglichkeit, 
die noch durch wiederholte Seruminjektionen verstärkt worden war. 

Sincke (Hamburg). 


Isabolinski, M., und Stratanowitsch, N., Zur Aetiologie der Grippe. 
(Zbl. Bakter. I Orig. 133, 175, 1935.) 
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In den ersten Krankheitstagen läßt sich bei der Grippe neben Diplostrepto- 
kokken aus dem Nasenschleim ein Stäbchen züchten, das dem Pfeifferschen 
Influenzabazillus identisch ist. Das Stäbchen besitzt polymorphe Eigenschaften, 
indem Uebergänge zu Kokkobazillen vorkommen. Es ist möglich, daß die 
gezüchteten Diplostreptokokken eine Abart des Pfeifferschen Bazillus darstellen. 
Infektionen von Kaninchen durch die Nase mit Kulturen von Influenzabazillen 
rufen eine eitrige Entzündung hervor, aus deren Sekret der Influenzabazillus 
in Reinkultur gezüchtet werden kann. Im Serum nasal infizierter Kaninchen 
treten agglutinierende und komplementbindende Eigenschaften auf. Junge 
Meerschweinchen gehen nach intraperitonealer Infektion mit einer Kultur 
Pfeifferscher Bazillen zugrunde. Aus den Organen und dem Blut dieser Tiere 
lassen sich ebenfalls Influenzabazillen züchten. Randerath (Düsseldorf). 


Underwood, E. A., Schick-Immunität und Infektion mit Diphtherie. 
[Schick Immunity and diphtheria infection.] (Lancet 19351, 
Nr 7, 364.) 

Unter einer Bevölkerung von 2716 Personen, die sämtlich Schick-negativ 
waren, wurden 20 Fälle von Diphtherie beobachtet. Von den Kranken wurden 
13 mit Serum behandelt, hiervon waren wieder 8 bei Beginn der Erkrankung 
negativ. Das Versagen der Immunität wird auf die Infektion mit Typus gravis 
zurückgeführt. Schätzungsweise beträgt die Zahl der Erkrankungen 11,01 
pro Mille für Kinder unter 15 Jahren (nach einer Statistik aus Leeds, England). 
Dagegen beträgt die Erkrankungszahl der künstlich immunisierten Kinder 
nur 5,46 pro Mille, so daß die nicht geimpften Kinder doppelt so empfindlich 
gegen eine Infektion mit Diphtherie sind. — Bei den beschriebenen 20 Fällen 
trat trotz schwerer Infektion weder ein Todesfall noch eine Komplikation ein. 

Sincke (Hamburg). 


Debono, J. E., Die Behandlung des Maltafiebers. [Treatment of 
undulant fever.] (Lancet 1935 I, Nr 7, 374.) 
In 105 Fällen von Maltafieber bewährten sich Filtrate von Kulturen aus 
Brucella melitensis (,, Melitin" und ,,Brucellin“) therapeutisch sehr gut. 
Sincke (Hamburg). 


Underwood, E. A., Immunisierung gegen Diphtherie durch eine 
einmalige Injektion von A. P. T. (Alum-precipitated toxoid). 
[Immunisation against diphtheria by means of a single dose 
of alum-precipitated toxoid (A.P.T.).] (Lancet 1935 I, Nr 3, 137.) 

228 Kinder wurden mit einer besonders wirksamen Form von Alum-Toxoid 

(vgl. frühere Referate) immunisiert. Sämtliche Kinder waren Schick-positiv, 

jedes Kind bekam nur eine einzige Injektion. 83,6% der Kinder waren nach 

einem Monat Schick-negativ. Es wurden drei verschiedene Gruppen von Re- 
aktionen auf das Toxoid beobachtet: ein allgemeines Erythem, ein lokales 

Erythem und eine lokale Induration. Sincke (Hamburg). 


Alston, J. M., Weilsche Krankheit bei Kanalarbeitern. [Lepto- 
spiral jaundice among sewer-workers.] (Lancet 1935 I, Nr 14, 806.) 
Drei Londoner Kanalarbeiter erkrankten an typischem Morbus Weil, 
der bakteriologisch und serologisch nachgewiesen wurde. Die Sektion des 
einen Falles ergab zwar keine . eindeutigen Leptospiren im Gewebe, doch 
schienen Bruchstücke des Erregers in Nieren und Nebennieren vorhanden zu 
sein. Die Leber zeigte die für M. Weil charakteristischen Veränderungen: 
Leichter Grad von Degeneration und Nekrose und ausgedehnte subakute inter- 
stitielle Infiltration. Auch bestand eine Degeneration der Nierenepithelien. 
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Die beobachteten Fälle sprechen für die Annahme, daß die Infektion mit der 
Leptospira icterohaemorrhagiae über die Schleimhaut des Verdauungs- oder 
Respirationstraktes erfolgt. Sincke (Hamburg). 


Waldmann, A., Ueber die Darmveränderungen bei hämatogener 
Paratyphusinfektion von Kaninchen. (Zbl. Bakter. I Orig. 133, 
196, 1935.) 

Nach hämatogener Infektion von Kaninchen mit Breslau-Bazillen werden 
die Erreger regelmäßig sowohl mit der Galle als auch durch die Darmwand 
in den Darm ausgeschieden. Dabei werden in den meisten Fällen (unter 24 Ver- 
suchen 21mal) Veränderungen am Follikelapparat in Appendix und Sakkulus : 
hervorgerufen, die in ihrer Intensität schwanken. Histologisch finden sich 
Nekroseherde im Zentrum der Follikel, die von Leukozyten und Granulations- 
gewebe abgegrenzt werden. In den dem Darmlumen zugekehrten Follikel- 
teilen treten Leukozytenansammlungen mit Beimengungen von epitheloiden 
Zellen auf. Diese Veränderungen entsprechen denjenigen nach intraduodenaler 
Infektion, doch ist die Intensität aller Veränderungen nach intravenöser In- 
fektion wesentlich geringer. Auch Veränderungen der mesenterialen Lymph- 
knoten treten nur in sehr geringem Umfang und selten auf. Umgekehrt treten 
im Gegensatz zu enteralen Infektionen, in denen die Gallenblase stets un- 
beteiligt ist, bei hämatogener Infektion eitrige Cholezystitiden auf (Smal unter 
24 Fällen). Randerath (Düsseldorf). 


Berger, W., und Hansen, K., Klinische Studien über allergische 
Krankheiten. VI. Hansen, K., Ueber Manifestationsbedingungen 
und Erscheinungsweisen der allergischen Reaktion beim Men- 
schen. (Dtsch. Arch. Klin. Med. 177, H. 4, 410.) 

Darstellung einiger allgemeiner grundlegender Gesichtspunkte der klini- 
schen Allergieforschung. Das Wesentliche liegt in dem Versuche, die bunte 
Welt der klinischen allergischen Erscheinungen auf die wenigen gesicherten 
Tatsachen der experimentellen Anaphylaxieforschung zurückzuführen. Dem- 
entsprechend sieht Verf. in den einzelnen allergischen Erkrankungsformen 
nur Rudimente des allgemein anaphylaktischen Schocks. Die Art der Mani- 
festation und ihr Lokalisationsprinzip hängt von exogenen und endogenen 
konstitutionellen Momenten ab. Grundsätzlich ist jeder Mensch allergisierbar, 
ebenso wie er infizierbar ist; die allergische Erkrankung jedoch ist nur Aus- 
druck der Sensibilisierungsbereitschaft. Für die Erforschung der Fragen über 
Konstitution und Heredität der allergischen Erkrankungen dürfen nicht die 
Sonderformen der allergischen Reaktion, wie sie in den allergischen Krankheiten 
vorliegen, maßgebend sein, sondern vielmehr der „universelle Grundvorgang, 
eben die allergische Reaktion, deren verschiedene Erscheinungsweisen sich 
sowohl bei der gleichen Person, wie auch im Erbgang gegenseitig vertreten 
und für einander stehen können.“ L. Heilmeyer (Jena). 


Hansen, K., und Nachmann, E., VII. Ueber die Mannigfaltigkeit der 
allergischen Reaktionsformen beim Menschen. (Dtsch. Arch. klin. 
Med. 177, H. 4, 432.) 

Zu den in den vorausgegangenen Arbeiten aufgestellten grundsätzlichen 
Thesen werden klinische Beweise erbracht. Bei 290 Fällen von sicheren allergi- 
schen Erkrankungen werden außer den führenden allergischen Symptomen 
zahlreiche weitere Einzelsymptome, die regelmäßig in Begleitung des eigent- 
lichen Anfalls auftreten, und mit dem Anfall wieder verschwinden, beobachtet. 
Diese Einzelsymptome werden als Schockfragmente gedeutet und die allergische 
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Erkrankung infolgedessen als Ausdruck einer allgemeinen allergischen Reaktion 
aufgefaßt. An Hand eines weiteren großen klinischen Materials wird weiterhin 
gezeigt, daß in der Lebensgeschichte des einzelnen Allergikers sich die ver- 
schiedensten allergischen Symptome finden, und oft einander ablösen, sich 
vertreten oder manchmal auch gleichzeitig auftreten (,,Polymorphie der allergi- 
schen Reaktion“). Der letzte Abschnitt der Arbeit ist der Bedeutung der Haut- 
reaktionen gewidmet, deren Wert bei oberflächlicher Betrachtung vielfach 
mit Unrecht herabgesetzt wird. Die richtige Deutung der Hautreaktionen 
setzt die Kenntnis der ,,unterschwelligen“, „potentiellen“, „manifesten“ und 
„inveterierten‘ Sensibilisierung voraus. Bei solcher Betrachtung kommt den 
- Hautreaktionen ein hoher Wert für die Diagnose und für das Verständnis der 
allergischen Reaktion zu. L. Heilmeyer (Jena). 


Guastalla, R., und Rigoletti, L., Langdauernde Unterernährung und 
folgende Vollernährung albinotischer weißer Ratten. (Arch. 
Sci. med. 59, 139, 1935.) 

Werden Ratten nach langdauernder Unterernährung (60 Tage) wieder 
normal ernährt, so wachsen Körperlänge und Körpergewicht mit großer 
Schnelligkeit, obwohl die Ratten das Lebensalter des schnellsten Wachstums 
bereits überschritten haben. Der Rhythmus dieses Wachstums verlangsamt 
sich allmählich, so daß nach 8 Monate langer Vollernährung Gewicht und 
Länge normale Werte erreicht haben. In keinem Falle wurden jedoch die ent- 
sprechenden Werte der gleichalterigen Kontrollen überschritten. 

Die einzelnen Körperteile verhalten sich in bezug auf die Gewichtszunahme 
verschieden. Das Gehirn der Versuchstiere wächst nicht schneller als das der 
Kontrollen. Die Leber wächst im Verhältnis zur Vermehrung des Körper- 
gewichtes. Herz, Nieren und Lungen wachsen ein wenig langsamer als der 
übrige Körper, und nach 5 Monaten ist ihr Gewicht gleich dem der normal 
ernährten Ratten. Hypophyse, Nebennieren und Ovarien wachsen schneller 
als der übrige Körper, so daß nach 2 Monaten das Gewicht der entsprechenden 
Organe der Kontrollen erreicht ist. Die Schilddrüse wächst in den ersten beiden 
Wochen schneller als später und erreicht normale Größe nach 5 Monaten, 
Milz und Thymus wachsen mit größter Schnelligkeit: nach der 3. bis 4. Woche 
haben sie Normalgewicht, ja die Thymusdrüse überschreitet sogar das Gewicht 
der Kontrollen. Die Hoden wachsen mit großer Schnelligkeit, so daß sie am 
Ende des 2. Monats nach Beginn der Vollernährung normales Gewicht erreicht 
haben. Die Skelettmuskeln wachsen schnell und am Ende des ersten Monats 
haben sie ihr Gewicht verdoppelt; sie erreichen das Gewicht der Kontrollen 
zwischen dem 5. und dem 9. Monat. Binnen 9 Monaten nach Einsetzen der Voll- 
ernährung (die Ratten sind jetzt etwa 1 Jahr alt) ist das absolute und das 
relative Gewicht aller untersuchten Körperteile gleich dem der entsprechenden 
Organe der Kontrolltiere, so daß der dem Alter der Tiere entsprechende Ent- 
wicklungsgrad erreicht ist. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Pozzan, A., Blutabbau. [Emocateresi.] (Haematologica 15, F.1, 19, 1934.) 

Ausfiihrliche Uebersicht des Problems des Blutabbaues und der Organe, 
die ihn ausüben (Milz, Lymphdrüsen, Blutlymphknoten). 

Der eigene Beitrag besteht aus 2 Versuchsreihen: In der 1. wurden auf 
endovenösem Wege Kaninchen ihre eigenen roten Blutkörperchen (die man 
durch Karotisschnitt erlangt hatte) nach Auswaschung in physiologischer 
Lösung und Erwärmung 10 Minuten lang auf 53° eingespritzt; in der 2. Reihe 
wurden durch Hämolyse der eigenen Erythrozyten oder Suspensionen der 
Erythrozytenschatten in physiologischer Lösung hergestellte Hämoglobin- 
lösungen eingespritzt. | 
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Aus der histologischen Untersuchung der verschiedenen blut- und lymph- 
bildenden Organe ergibt sich, daß der Blutabbau hauptsächlich von den endo- 
thelialen Makrophagen der Milz- und Lymphknotensinus ausgeübt wird. Die 
Lysis der Erythrozyten geschieht meistens auf extrazelluläre Weise: tatsächlich 
sind, während die Makrophagen sehr zahlreich sind, welche Schatten oder 
Schattentriimmer (Achromospodozyten nach dem Verf.) aufgenommen haben, 
im Vergleich dazu die blutkörperchen- und pigmenttragenden Zellen (Chromo- 
spodozyten) spärlich. Der Blutabbau würde daher in zwei Phasen vor sich 
gehen: In der ersten geschieht die echte Hämolyse, die sowohl durch physische 
als auch durch chemisch-biologische Faktoren erzeugt wird; unter den letzt- 
genannten spielen lytische Fermente eine besondere Rolle; diese werden durch 
aktive Endothelialelemente bewirkt und sind daher besonders zahlreich in den 
Organen, die eine besonders große Zahl von retikuloendothelialen Elementen 
besitzen (Milz, Knochenmark usw.); die Verlangsamung des Kreislaufs, die 
in solchen Bezirken auftritt, erleichtert die Wirkung solcher Fermente auf die 
geschwächten Erythrozyten. In der zweiten Phase (endotheliale Spodophagie 
nach dem Verf.) geschieht die Speicherung der Schatten oder der Schatten- 
triimmer durch die retikuloendothelialen Elemente. Sie findet bei normalen 
Zuständen im größten Teil der Milz statt; wenn aber die Hämolyse besonders 
stark ist, nimmt daran das gesamte retikuloehdotheliale System des Organis- 
mus teil und besonders die Endothelien des Lymphsinus und die v. Kupffer- 
schen Zellen; am wenigsten wirken die Endothelialzellen der Lungenkapillaren 
und die des Knochenmarks mit. G. Patrassi (Florenz). 


Technik und Untersuchungsmethoden 


Noll, A., Zum Glykogennachweis in der Muskulatur. (Virchows 
Arch. 293, 1934.) 


Behandelt man Skelettmuskulatur mit 5proz. Kalilauge bis zu 4 Stunden bei 
Zimmertemperatur, so läßt sich nach Fixierung in Alkohol das Glykogen durch Jod 
oder Bestsche Färbung in Gestalt von Tropfen verschiedener Größe sichtbar machen, 
die fast nur innerhalb der Fasern gelegen sind. Es gestattet die Methode auch in patho- 
logischen Fällen ein richtiges Urteil über die wirklich vorhandenen Glykogenmengen. 

Finkeldey (Basel). 
Chiovenda, M., Ein neues Messer, das die Herausnahme des Isth- 
mus faucium und des Pharynx in der Leiche vom Thorax aus 
erleichtert. (Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 5, 418, 1934.) 

Beschreibung des „Pharyngotoms‘‘, eines sichelfórmigen Messers mit konvex- 
schräger Klinge, mit dem die Herausnahme der Rachenorgane erleichtert werden soll 
und auch der obere Teil des Pharynx unschwer herausgenommen werden kann. 

Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 
Radtke, W., Zur Technik der histologischen Lungenprobe. (Dtsch. 
Z. gerichtl. Med. 24, H. 4, 1935.) 

Zum Nachweis von Fruchtwasserbestandteilen in Neugeborenenlungen eignet sich 
das Gefrierschnittverfahren nach Schulz-Brauns mit Färbung der Schnitte nach dem 
Prinzip der Gramfärbung durch Kristallviolett (etwa 1,proz. Lösung) und Kernechtrot 
(0,5 g gelöst in kochender wässeriger Lösung von Aluminiumsulfat 25,0: 500,0): Kern- 
echtrot, Kristallviolett etwa je 2—3 Minuten, gut wässern, Lugol LG Min., aufsteigende 
Alkoholreihe. Für Fettbestandteile Vorfärbung mit Sudan, Nachfarbung mit Kristall- 
violett. Helly (St. Gallen). 


Rudnikoff, I., und Stawsky,H., Modifizierte Methode zur Darstellung 
grampositiver und gramnegativer Organismen in Gewebs- 
schnitten. [Modified method for staining Gram positive and 
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Gram negative organisms in tissue sections.] (Arch. of Path. 
19, 543, 1935.) 


Verff. empfehlen folgende Modifikation der Methode von Brown und Brenn: 
Anilin-Gentianaviolett 5—10 Sek., Jod Le Min., Differenzierung in 95proz. Alkohol, 
bis der Schnitt farblos ist, Wasser, Gegenfärben mit wässerigem Fuchsin oder Karbol- 
fuchsin 5—10 Sek., Wasser, Abtrocknen mit Fließpapier, Azeton, Differenzierung in 
lproz. Trinitrophenol in Azeton, bis der Schnitt gelb aussieht, Azeton, Azeton-Xylol, 
Xylol, Balsam. Die gram-positiven Bakterien farben sich tief violett, die gramnegativen 
leuchtend rot. W. Ehvich (Rostock). 


Lieb, H., und Soltys, A., Der Nachweis des Phosphors nach dem 
Verfahren von Dusart-Blondlot. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 24, H. 6, 
1935.) 


Technische Anleitung für die Durchführung der Methode von Dusart-Blondlot 
zum Phosphornachweis, die darauf beruht, daB Wasserstoffgas, welchem Phosphor oder 
Phosphorwasserstoff beigemengt ist, mit einem charakteristischen grünen Flammen- 
kern brennt. Helly (St. Gallen). 


Loughlin, E. H., Histologische Darstellung von Nervenfasern und 
Neuroglia. [A simple routine procedure for staining the neurons 
and glia of the nervous system.] (Arch. of Neur. 33, Nr 3, 616, 1935.) 


1. Formolfixierung, Gefrierschnitte 15—18 u, 2. dest. Wasser und Uebertragen in 
5proz. Ammoniakwasser über Nacht. 3. 2proz. Bromwasser 6—12 Stunden. 4. Dreimal 
Waschen in dest. Wasser. 5. 48—72 Stunden in Goldchlorid-Sublimatlósung (Sublimat, 
1 g, wird in 20 ccm dest. Wasser heiß gelöst, hinzu 10 ccm lproz. Goldchloridlösung, 
Auffiillen mit dest. Wasser zu 70 ccm. In dunklem Glas auf einen Brütofen bei 38°.) 
6. Zweimal schnelles Abspülen in dest. Wasser. 7. Uebertragen in Ammoniak-Silber- 
lösung, bestehend aus 2proz. Silbernitratlösung 60 ccm und 40proz. Natronlaugelósung 
9 Tropfen. Durch weiteren tropfenweisen Zusatz von Ammoniak wird der Niederschlag 
gelóst, 8—10 Minuten. 8. Rasches Abwaschen in dest. Wasser. 9. 20proz. Formaldehyd- 
lösung mit Brunnenwasser %—1 Stunde. 10. Rasches Abwaschen zweimal in dest. 
Wasser. 11. 15 Minuten in eine Lósung von 0,5proz. Goldchloridlósung, die durch 1—2 ccm 
einer gesáttigten Lósung von Lithiumkarbonat oder einige Tropfen einer 5proz. Soda- 
lósung alkalisch gemacht wurde. 12. Rasches Abwaschen in dest. Wasser. 13. Fixierung 
5 Minuten in 5proz. Natriumthiosulfatlósung 40 ccm und 95proz. Alkohol 10 ccm. 14. Ent- 
wassern in steigendem Alkohol: 25, 50, 95proz. 15. Aufhellen in Phenol-Xylol-Kreosot- 
lósung (Phenol 1 Teil, Kreosot 1 Teil, Xylol 8 Teile). 16. EinschlieBen in Xylol-Lack. 

Schmincke (Heidelberg). 


Bücherbesprechungen 


Ziehen, Th., Zentralnervensystem. II. Abt. Mikroskopische Anatomie des 
Gehirns. 4. Tei: Mikroskopische Anatomie des Kleinhirns. Jena, 
G. Fischer, 1934. Preis RM. 66.—. 

30 Jahre sind verstrichen, so schreibt der Autor in der Einleitung zu seiner groBen 
Teilmonographie des Handbuches der Anatomie des Menschen (begr. von Bardeleben, 
hrsg. von Eggeling) seit dem Erscheinen des Teils, der die makroskopische Anatomie des 
Kleinhirns behandelt. So ist der neueste Band auch für diese früher erschienenen Teile 
eine Ergánzung und eine Brücke über die vergangenen Jahrzehnte. Vergleichend-anatomi- 
sche Studien dieser verflossenen Zeit, so besonders die von Bolk, werden berücksichtigt, 
aber auch die neueren entwicklungsgeschichtlichen Errungenschaften kommen zur 
Darstellung, so die von Hochstetter über die Furchenentwicklung, und O. Vogts 
myelogenetische Gliederung des Cortex cerebelli in 12 myelogenetische Felder. Immer 
wird dabei auf die gerade auf diesem Gebiete bestehende Verwirrung der Nomenklatur 
eingegangen und tabellarisch die einzelnen Benennungen verglichen, so daB einem schon 
dadurch das Buch zum unentbehrlichen Nachschlagewerk geworden ist. 

Es gliedert sich einmal in die kürzeren Abschnitte der Anatomie der Kleinhirn- 
rinde und Kleinhirnkerne und dann in die wieder unterteilten Bahnen und deren Verlauf. 
Ungeheures Wissen, mit unendlicher Sorgíalt gegliedert, ist hier zusammengetragen zu 
einem groBen gesamten Ueberblick, lebendig gestaltet dadurch, daB immer die Ergebnisse 
der Kleinhirnphysiologie mit eingeflochten werden, die das Verstándnis der anatomischen 
Tatsachen fórdern. 
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Wie schwer die Arbeit dem Autor gemacht ist, beweist schon, daB er zwar die groBen 
Verdienste Golgis, Ramon y Cajals und ihrer Schüler für die Aufschliisse über die 
mikroskopische Anatomie des Kleinhirns besonders hervorheben kann, sich aber bitter 
beklagt über die Unkenntnis der feineren Topographie und den Verlauf der Bahnen. 
Hier mußte der Autor sich durch ein Gewimmel von groben Widersprüchen durch- 
arbeiten, ‚obwohl der einzelne Forscher nicht selten seine Ansichten mit großer apodik- 
tischer Sicherheit und ohne ausreichende Berücksichtigung der Arbeiten anderer Forscher 


und Schulen vorträgt‘“. 


DaB sich hierdurch der Verf. nicht die groBe Mühe um das Werk, das er uns ge- 


schenkt hat, hat verdrieBen lassen, danken wir ihm. 


Benoit (Jena). 


Westdeutsche Pathologen-Vereinigung 


Die diesjährige Tagung findet in Düsseldorf in der ersten Hälfte des 
Oktober statt. Der genauere Zeitpunkt wird noch festgelegt. 
Die Mitglieder der Vereinigung werden hierdurch zu zahlreicher Beteiligung auf- 


gefordert und um möglichst baldige Vortragsanme!dungen gebeten. 


Die deutschen 


Pathologen werden, auch wenn sie nicht Mitglieder der Vereinigung sind, zu der 


Tagung biermit ebenfalls eingeladen. 


Leupold. 
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Ueber einen Fall 
von vollkommen abgeheilter Periarteriitis nodosa 
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Mit 2 Abbildungen im Text 


Nachdruck verboten 


Anfang Juli 1934 kam ein 50jähriger Mann mit Lungentuberkulose zur 
Sektion. In der klinischen Diagnose wurde außerdem Alkoholismus chronicus, 
Atherosklerose, Aneurysma aortae descend. abdom. und Hämorrhoiden erwähnt. 

Die Sektionsdiagnose lautete: Azinös-nodöse Tuberkulose und käsige 
Pneumonie beiderseits. Bronchiektatische Kaverne rechts in der Spitze. Ul- 
zeröse Kaverne im linken Unterlappen mit frischer Pleuritis. Einzelne tuber- 
kulöse Darmgeschwüre, Endocarditis verrucosa mitralis et aortica. Milz- 
schwellung. Chronische Gastritis. Thrombosiertes Aneurysma der Bauchaorta 
und Hämorrhoiden. 

Neben diesem alltäglichen Befund fielen aber noch einzelne hirsekorn- 
bis linsengroße weißliche, narbig eingezogene Herde an der Oberfläche beider 
Nieren auf. Sie reichten bis in die Nähe des Markes und waren undeutlich 
begrenzt. Ihre Ursache war nicht ohne weiteres klar. 


Histologischer Befund: Die Herde bestehen aus einem teils lockeren, teils 
festeren, feinfaserigen Bindegewebe, in dem kurze spindelige und kleine runde Kerne 
in mäßiger Menge ziemlich gleichmäßig verteilt sind. Auch finden sich darin unregel- 
mäßig verteilte atrophische Harnkanälchen mit enger Lichtung und mehr oder minder 
niederem Epithel, sowie eine Anzahl Glomeruli. Einzelne dieser Glomeruli sind gut 
erhalten, andere wiederum zu bindegewebigen Klümpchen geschrumpft, bei wieder 
anderen sind nur einzelne Schlingen bindegewebig verändert und mit der Kapsel ver- 
wachsen, während die anderen Schlingen einen gut erhaltenen Eindruck machen. Die 
Herde verlieren sich ohne scharfe Grenze in die Nachbarschaft, indem das beschriebene 
faserige Grundgewebe sich verschieden weit als verdicktes Gerüst zwischen die benach- 
barten gewundenen Kanälchen einschiebt. Im übrigen Nierengewebe sind außer einzelnen 
geschrumpften Glomerulis und verstreuten kleinen Rundzellinfiltraten keine Verände- 
rungen zu finden. 

Das Auffallendste an den oben beschriebenen Herden waren aber die Gefäßver- 
änderungen. Es waren fast ausschließlich die in die Herde eintretenden Arteriolae 
rectae, weniger die Venulae rectae, vereinzelt aber auch die Arteriae arcuatae befallen. 
An den kleinen Arterien fielen zunächst diffuse oder umschriebene Ausbuchtungen auf 
(s. Abb.). Im Bereiche dieser Ausbuchtungen war die Media entweder stark verdünnt 
oder völlig geschwunden. Die Elastica interna war gestreckt, verdoppelt bis verzehn- 
facht, die Intima mehr oder minder verdickt (s. Abb. 1). Diese Verdickungen bestanden 
entweder aus mehrfachen Lagen langgestreckter Zellen oder aus derbfaserigem zellarmem 
Bindegewebe. Durch diese Verdickungen der Intima wurde das erweiterte Lumen an 
einzelnen Arterien nur wenig, an anderen aber ganz erheblich eingeengt. An einigen 
etwas größeren Arterien war im Bereiche der stärksten Wandveränderungen auch die 
Elastica interna unterbrochen und das Gefäß hier zu einem unförmlichen Sack erweitert, 
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der durch die beschriebene Intimaverdickung ganz oder größtenteils wieder ausgefüllt 
war (s. Abb. 2). In dieser starken Intimaverdickung ließen sich bei den größeren Gefäßen 
feinste elastische Fäserchen färben, die am deutlichsten in der Nähe der offenen Lichtung 
und konzentrisch um diese Lichtung herum angeordnet waren. 
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Abb. 2. 


Von den Venulae rectae waren einzelne streckenweise diffus erweitert. Im Bereiche 
dieser dilatierten Stellen bestand die Media aus einem Gewirr mehr oder weniger ge- 
quollener elastischer Lamellen, zwischen denen sich keine Muskelfasern mehr nach- 
weisen ließen. Diese elastische Wand war an den vereinzelten Stellen des GefaBumfanges 
verschieden dick. Teilweise waren nur 2—3, an anderen Stellen 5—6 Lamellen zu unter- 
scheiden. Die Intima war verdickt durch 2—5 Lagen kurzspindeliger Zellen. Bei einzelnen 
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dieser schwer veränderten Vasa recta ließ es sich nicht mehr sicher entscheiden, ob es 
sich um eine Vene oder um eine Arterie handelte. 

In den nicht narbig veränderten Teilen der Niere waren nur einzelne sklerotische 
Platten an der Intima kleiner und mittlerer Arterien, sonst keinerlei Gefäßveränderungen 
zu sehen. 

Außerdem wurde von demselben Fall noch Herzmuskel, Milz, Aorta, Mesenterium, 
Lunge, Muskulatur, Leber, Hoden, Magen, Darm, Prostata, Schilddrüse, Pankreas, 
Nebennieren und Gallenblase mikroskopisch untersucht. Auch hier fanden sich nur 
einzelne atherosklerotische Veränderungen. 


Die histologischen Gefäßbefunde erlauben ohne weiteres den Schluß, 
daß es sich hier um eine ausgeheilte Periarteriitis nodosa handelt. In Frage 
käme außerdem nur noch Syphilis. Aber für Syphilis spricht in der Leiche 
nichts, und die während des Lebens dreimal ausgeführte Wassermann-Reaktion 
war jedesmal negativ ausgefallen. Bei keiner anderen Art der Erkrankung, 
auch nicht bei Syphilis, kommt es zu so ausgedehnter Zerstörung der Media 
und der Elastica interna. Auch die kleinen Aneurysmen mit mehr oder weniger 
vollständigem Verschluß ihrer Lichtung sind ein bei Periarterütis nodosa 
häufig zu findendes Bild. Nur die Neubildung elastischer Fasern und Fäserchen 
ist bei P. n. noch nicht in gleichem Ausmaße gesehen worden wie im vor- 
liegenden Falle. In der ganz überwiegenden Mehrzahl der Veröffentlichungen 
wird entweder eine solche Neubildung nicht erwähnt, oder ausdrücklich als 
fehlend vermerkt. Nur Wohlwill sah eine Differenzierung feiner elastischer 
Fasern innerhalb der Intimawucherungen einer periarteriitisch stark ver- 
änderten Kranzarterie, und Gruber beschreibt Verdoppelung bis Verdrei- 
fachung der Elastica interna. In meinem Falle war sowohl Vervielfältigung 
der elastischen Lamellen wie auch Neubildung elastischer Fäserchen in 
den Intimawucherungen reichlich vorhanden (s. Abb.). Da die elastischen 
Fasern zu ihrer Ausbildung bekanntermaßen viel Zeit brauchen, so spricht 
dieser Befund dafür, daß die abgelaufene Erkrankung in meinem Falle sehr 
weit zurückliegt. 

Da die P.n. in Schüben zu verlaufen pflegt, so findet man in den meisten 
Fällen neben frischen Veränderungen auch fibrös vernarbte Knötchen mit 
Verengerung oder Verschluß der mehr oder minder stark mitgenommenen 
Gefäße; oder es finden sich keine frischen Veränderungen mehr und die Krank- 
heit führt erst im Narbenstadium durch Verschluß zahlreicher Gefäße zum 
Tod, wie im Fall Spiro. Selten dagegen kommt es vor, daß die Krankheit 
nicht tödlich verläuft, sondern in Heilung ausgeht. In den wenigen einschlägigen 
Fällen des Schrifttums wurde die Diagnose durch Probeexzision und mikro- 
skopische Untersuchung intra vitam gestellt. Es sind dies die Fälle von 
Schmorl, Benedikt, v. Haun, Morawics, Karling and Hicks. Der von 
mehreren Autoren angeführte zweite Fall von Kußmaul und Maier kann 
nicht mit voller Sicherheit als P. n. angesprochen werden; die mikroskopische 
Beschreibung ist zu dürftig, und auch die beigegebene Abbildung läßt keine 
sicheren Schlüsse zu. Der von Kopp klinisch und Lemke histologisch be- 
schriebene Fall kam durch eine Hirnblutung ad exitum. Die Hirngefäße sind 
leider nicht mikroskopisch untersucht, so daß P. n. als Todesursache nicht aus- 
zuschließen ist. 

Mein Fall ist der erste, in dem die Diagnose einer früher überstandenen 
P. n. als Nebenbefund an der Leiche gestellt werden konnte. Anamnestische 
Daten, die auf entsprechende klinische Symptome hindeuten, sind leider nicht 
vorhanden. Die Krankheit muß schon vor Jahren abgelaufen sein und ist ver- 
mutlich gar nicht ärztlich beobachtet worden. Vielleicht würde man bei syste- 
matischer mikroskopischer Untersuchung von Nierennarben an einem größeren 
Sektionsmaterial häufiger solche ausgeheilte arteriitische Knötchen finden. 

11* 
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Im vorliegenden Falle waren die Nierengefäße ganz allein befallen. In 
keinem anderen Organ konnten entsprechende Narbenherde an Gefäßen auf- 
gefunden werden. Die Nierenarterien sind bekanntermaßen ein Lieblingssitz 
der Erkrankung. Gruber fand im Schrifttum 35 Fälle mit Niereninfarkten, 
21 Fälle mit Glomerulonephritis, 2 mit interstitieller Nephritis und 5 mit de- 
generativen Veränderungen. Auch Blutungen aus geplatzten Aneurysmen von 
Nierengefäßen kommen vor. Die Blutungen sind unmittelbare Folgen von 
P. n., ebenso die Infarkte (durch Verschluß der schwer geschädigten Gefäße). 
Schwer ist das Verhältnis der übrigen genannten Nierenveränderungen zur 
P. n. zu beurteilen, worauf auch Gruber hinweist. Ihre diffuse Ausdehnung 
läßt sich mit den umschriebenen Arterienveränderungen nicht gut in ursäch- 
lichen Zusammenhang bringen. Man wird daher viel eher an eine gemein- 
same Ursache denken. | | 

In meinem Falle hatten die über den veränderten Gefäßen gelegene Rinden- 
herde einige Aehnlichkeit mit Infarktnarben. Die mikroskopische Untersuchung 
ergab jedoch ein anderes Bild. In einem mäßig zellreichen Narbengewebe 
lagen einzelne noch erhaltene, wiewohl atrophische Kanälchen zerstreut. Die 
Glomeruli waren teils erhalten, teils vollkommen bindegewebig verändert. 
Teils waren nur einzelne ihrer Schlingen bindegewebig vernarbt und mit der 
Kapsel verwachsen. Man hatte also vielmehr den Eindruck einer abgeheilten 
Herdnephritis. Wenn die Ansicht von Matsugi und Sato richtig ist, daß 
eine Herdnephritis im normergischen, die P. n. aber im allergischen Organismus 
entsteht, so wären hier im gleichen Organ die Spuren der beiden einander 
gefolgten Entzündungsvorgänge abzulesen. 
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Nachdruck verboten 
Gallensteinbildung um Clonorchiseier 
Von Prof. Walter Fischer, Rostock 


Bei der Sektion einer 55jährigen Chinesin, aus Kanton stammend, konnte 
ich in diesem Frühjahr in Shanghai einen Befund erheben, der eine kurze Mit- 
teilung verdient. Die Frau hatte zu Lebzeiten unter schwersten asthmatischen 
Anfällen gelitten. Es war außerdem durch Stuhluntersuchung eine Infektion 
mit Clonorchis sinensis festgestellt worden. Gleich nach dem Tode war 
die Leiche von anderer Seite einbalsamiert worden — nämlich durch Injektion 
von. Formalinlösung in die Gefäße — und 20 Stunden nach dem Tode konnte 
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ich die Sektion der recht gut konservierten Leiche ausführen. Es fand sich ein 
bullöses Emphysem beiderseits, und zwar handelte es sich um Emphysem- 
blasen von ganz ungewöhnlichen Ausmaßen; rechts wie links fanden sich 
mehrere gut hühnereigroße dicht subpleural liegende Blasen, bei ganz enormer 
Anthrakose der etwas indurierten, sonst indes wenig veränderten Lunge. In 
den Gallengängen wurden sehr reichlich Clonorchiswürmer gefunden, die alle 
möglichen Farben von grau-braungelb und schwarz aufwiesen. Der Ductus 
choledochus war von der Papilla duodeni bis zur Leber völlig mit diesen Würmern 
— etwa 50 Stück — ausgefüllt, seine Lichtung ein weniges erweitert, die Wand 
kaum nennenswert verdickt. Aber auch sämtliche intrahepatischen Gallenwege 
waren bis zur Peripherie der Leber mit solchen Würmern angefüllt und etwas 
erweitert. Sie hoben sich mit ganz leicht verdickter Wand ein klein wenig 
vom Leberparenchym auf dem Durchschnitt ab. An den Pfortaderästen war 
nichts Krankhaftes zu erkennen. Die Leber selbst war von ganz entsprechender 
Größe, ihre Konsistenz vielleicht etwas vermehrt, doch war das wegen der 
Konservierung des Organs schwer abzuschätzen. Die Leberserosa stellenweise 
ganz wenig verdickt,‘ auch fanden sich ganz geringe narbige Einziehungen, 
doch auf der Schnittfläche keine deutliche Unregelmäßigkeit in der Läppchen- 
größe oder Vermehrung von Bindegewebe. | 

Die Gallenblase war ziemlich lang, ihre Wand ein wenig verdickt, keine 
Verwachsungen mit der Umgebung. Der Halsteil der Blase lang, der Ductus 
cysticus ganz wenig erweitert. In der Gallenblase fand sich nicht viel hell- 
braungelbe, ziemlich zähflüssige Galle, keine Würmer, nur ein einziger gerade 
an der Mündung des Zystikus in den Gallengang. Im Fundus der Gallenblase 
lag ein fast kugelrunder, an der Oberfläche fast glatter, 11 mm im Durch- 
messer haltender Stein, von dunkel schwarz grüner Farbe. Er war nicht sehr 
fest, ließ sich mit ganz geringem Druck eines Messers in zwei Hälften zerlegen. 
Auf der Spaltfläche war keine besondere Zeichnung zu erkennen, die Masse 
war etwas lamellós, das Zentrum des Steines etwas weicher als der Rand. 
Glitzernde Massen waren nicht zu erkennen. 

Die übrigen Befunde bei der Sektion — im wesentlichen nur venöse Hyper- 
ämie — können weggelassen werden. 

Die Anwesenheit eines solitären kirschkerngroßen Konkrements in 
der Gallenblase von einem Bau, der durchaus an den von intrahepatischen 
Konkrementen erinnerte, und nicht dem gewöhnlichen Bau von Gallen- 
blasensteinen entsprach, ließ vermuten, daß hier etwas Besonderes vorliege. 
Bei der mikroskopischen Untersuchung fand sich, daß das Konkrement 
aufgebaut ist aus Gallenfarbstoffmassen, die keine irgendwie typische Gestalt 
oder Kristallform besitzen. Zellige Elemente fanden sich nicht, nur in sehr 
großer Menge die charakteristischen Eier von Clonorchis sinensis, mehr 
oder weniger fest von Gallenfarbstoffmassen eingehüllt, viele auch ganz ohne 
solche. Die Menge der Eier ist besonders im Zentrum des Konkrements so 
beträchtlich, daß sie im frischen Präparat von der abgekratzten Spaltfläche 
beinahe ein Drittel der Masse ausmachen. In den Randabschnitten sind sie 
weniger zahlreich. Von Wurmresten war nichts zu finden, auch nicht nach 
Auflösung des Konkrements. Die chemische Untersuchung, die Herr Privat- 
dozent Dr. Kuschinsky freundlichst übernahm, ergab eine Zusammensetzung 
des Konkrements lediglich aus Gallenfarbstoff und Kalk; Cholesterin war nur 
in Spuren nachweisbar. 

Die histologische Untersuchung der Gallenblase selbst ergab fast 
völlig normale Verhältnisse. Das Epithel ist allenthalben tadellos erhalten, 
weist auch keinerlei irgendwie erhebliche Wucherungen auf. Die äußere Wand 
der Gallenblase ist ein klein wenig ödematös, doch lassen sich zellige Infiltrate 
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nur andeutungsweise feststellen, nämlich da und dort ein paar Lymphozyten 
oder ein eosinophiler Leukozyt. 

In der Leber fanden sich im Parenchym nur geringfügige Veränderungen. 
Das periportale Bindegewebe ist stellenweise etwas vermehrt, mit kleinen 
Rundzellinfiltraten, ohne eosinophile Zellen. Die Wand der Gallenwege ist 
etwas verdickt, entzündlich exsudative Veränderungen fehlen. Dagegen ist 
ganz erheblich ausgesprochen eine Wucherung des Drüsenepithels, ganz in der 
Art, wie man es in der Gallenblase bei den sogenannten Luschkaschen Gängen 
sieht, und wie das zuletzt ausführlich von Mebius und von Hóppli beschrieben 
worden ist. 

Wir haben somit in unserem Fall den interessanten Befund einer Bildung 
eines Solitärsteins in der Gallenblase um Clonorchiseier herum, eines 
Konkrements, das in seinem chemischen Aufbau nicht dem der Gallenblasen- 
steine, sondern dem der intrahepatischen Gallengangssteine entspricht. Andere 
Konkremente waren nicht vorhanden. Wie die mikroskopische Untersuchung er- 
gibt, liegt keinerlei Entzündung der Gallenblase vor, und nach unseren heu- 
tigen Anschauungen müssen wir auch nach dem chemischen Aufbau des Kon- 
krements eine Entzündung als Ursache der Steinbildung ablehnen. Es handelt 
sich mehr um eine Art Inkrustation der als Fremdkörper wirkenden Wurmeier. 
Diese haben also solche anscheinend ebensowenig wie die erwachsenen Würmer 
eine eigentliche exsudative Entzündung hervorgerufen, wenigstens in diesem 
Falle nicht. 

Clonorchiseier als Kern von Gallensteinen sind meines Wissens noch nicht 
beschrieben worden. Auch ist eine Gallensteinbildung bei Clonorchisinfektion 
offenbar gar nicht sehr häufig. Bei dieser Wurminfektion sind zwar von manchen 
Untersuchern schon Gallensteine gefunden worden, z. B. von Miyake. So hat 
Oppenheim hier in Shanghai bei Clonorchisinfektion 3mal auch die Gallen- 
blase erkrankt gefunden, und zwar fand er einmal ein Konkrement, nämlich 
einen mit Gallenfarbstoff inkrustierten abgestorbenen reifen Egel (Clonorchis), 
und 1mal ein weiches Konkrement in der Gallenblase. In den 5 Beobachtungen 
von Mebius sind keine Gallensteine vermerkt, nur 1mal eine geschwollene 
Gallenblase. In den 76 japanischen Fallen Katsuradas ist mehrmals Hydrops 
der Gallenblase vermerkt und 2mal ,,Gallensteine'': nämlich einmal multiple 
(13) — vermutlich handelte es sich um die gewóhnlichen multiplen Cholesterin- 
Bilirubinkalksteine — und einmal fanden sich gräulich-schwarze Konkremente 
verschiedener Größe, unter Reiskorngröße. Näheres ist über diese Konkremente 
nicht gesagt: nach dem Mitgeteilten könnten diese Konkremente, ebenso wie 
in dem einen Fall Oppenheims, recht wohl der gleichen Art wie in unserer 
Beobachtung gewesen sein, nimlich Konkremente um Wurmeier. Soweit ich 
aus dem Sehrifttum sehe, sind in Ostasien Gallensteine wesentlich seltener 
als bei uns. Die Clonorchisinfektion scheint nun sehr selten etwas mit der 
Bildung der gewöhnlichen Gallensteine zu tun zu haben, denn sonst müßten 
in den Beobachtungen Katsuradas nicht bloß 2 positive Befunde verzeichnet 
sein. Hóppli erwáhnt in seinen 66 chinesischen Fállen von Clonorchisinfektion 
(Sektionen) keinmal Gallensteine. Auch Otto hat bei 144 Clonorchis- 
infektionen in Kanton in keinem Falle klinisch Symptome einer Gallenstein- 
"erkrankung gefunden; nur in einem operierten Fall mit Pericholezystitis fand 
er reichlich Chlonorchiseier in der Gallenblase, aber keine Steine. 

Eine vielleicht etwas gróDere, jedenfalls ernstere Bedeutung hat die Clon- 
orchisinfektion der Gallenwege bei Menschen wegen der durch sie veranlaBten 
Wucherung der Gallengangsepithelien. Es sind schon mehrere Fälle von pri- 
mären Krebsen der Leber, einmal auch von einem Sarkom der Leber, mit- 
geteilt, bei denen gleichzeitig eine Clonorchisinfektion bestand, und in mehreren 
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Fallen ist einwandfrei festgestellt, daB es sich um Gallengangskarzinome 
handelt. Da8 hier atiologische Beziehungen zu den Gallengangswucherungen 
bestehen, (genau so wie in der Gallenblase fiir die Luschkaschen Gänge und 
Krebse), wird man nicht bezweifeln können. 
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Referate 


Hesse, Margarete, Hochgradige Arterienverkalkung bei gleich- 
zeitiger Nierenhypogenesie. (Virchows Arch. 294, 1934.) 

Der mitgeteilte Fall stellt eine ungewohnlich schwere und ausgedehnte 
Verkalkung der Media aller Arterien dar. Beide Nieren waren stark ge- 
schrumpft. 

Die Lokalisation der Verkalkung in der Zwischensubstanz der Media 
hängt anscheinend mit einer gewissen Kalkgier dieser Substanz und dem an 
dieser Stelle trägeren Stoffwechsel zusammen. Die Kalkablagerungen sind 
der Ausdruck einer Stoffwechselstörung, wobei die Schwankungen des Säure- 
gleichgewichtes als Folge der Nierenfunktionsstörungen die maßgebliche Rolle 
spielen. Finkeldey (Basel). 


Wilson, Gale, Calcinosis circumscripta. (J. amer. med. Assoc. 104, 
Nr 5, 1935.) 

Mitteilung eines eigenartigen Falles von umschriebener Kalzinose, vor- 
wiegend in der Kutis der Fingerspitzen, bei einer sehr fettleibigen 63jährigen 
Frau. Es wird vermutet, daß eine Hypervitaminose D vorlag, im Blut fand 
sich der hohe Cholesterinwert von 480 mg in 100 ccm. Therapeutisch keine 
Besserung. W. Fischer (Rostock). 


Sheldon, J. H., Hámochromatose. [Haemochromatosis.] (Lancet 
1934 II, Nr 19, 1031.) 

Zusammenfassende Uebersicht iiber den heutigen Stand des Wissens 
von der H. Das eigentliche Wesen ist immer noch unbekannt, es ist eine an- 
geborene Stoffwechselanomalie, meist bei Männern und nicht selten familiär 
auftretend. Es scheinen sämtliche Zellen des Körpers betroffen zu sein, kenn- 
zeichnend ist die Melaninproduktion und außerdem die Bildung eines eisen- 
haltigen Pigments. Vielleicht entsteht diese Verbindung nur durch eine patho- 
logische Beschleunigung der Altersvorgänge, die auch schon normalerweise 
eisenhaltiges Pigment entstehen lassen. Sincke (Hamburg). 
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Kritschewski, I. L., und Rubinstein, P. L., Ueber die Antigennatur 
des Melanins. (Z. Immun.forschg 84, 397, 1935.) 

In einer früheren Arbeit von Kritschewski und Demidowa war schon 
behauptet, daß Henrys Melanoflockulations-Phinomen bei Malaria eine 
Antigen-Antikörperreaktion zwischen dem Melanin der Netzhaut und Anti- 
körpern ist, die durch ein Pigment des Mikrobenleibes ausgelöst sind. Verff. 
zeigen an Immunisierungsversuchen mit Ochsen-Netzhautmelanin sowie mit 
Plasmodien-Melanin (getötete Plasmod. praecox), daß beide vollwertige. Hap- 
tene sind, die durch Schlepper zu Vollantigenen ergänzbar sind. Das Melanin 
stellt damit auch das erste unlósliche Hapten dar. O. Koch (Sommerfeld, Osth.). 


Menkin, V., Experimentelle Siderose I. [Experimental siderosis I.] 
(Arch. of Path. 19, 53, 1935.) 

Die Versuche wurden zunächst an Kaninchen ausgeführt. Die Tiere er- 
hielten wiederholte Injektionen einer 0,25proz. Lösung von Eisenchlorid in 
destilliertem Wasser. Während Milz, Leber, Knochenmark und Nieren makro- 
skopisch eine kräftige Eisenreaktion gaben, wurde histologisch auffallend 
wenig Pigment gefunden. Verf. nimmt deshalb an, daß das Eisen in diesen 
Organen größtenteils als extrazellular gelegene, nicht pigmentförmige Sub- 
stanz und nur zum Teil als intrazellulares gelbes Pigment enthalten war. Die 
letztere, offenbar mit dem Hämosiderin identische Substanz wurde vor allem 
in den Retikuloendothelien der Milz und des Knochenmarks und in geringerer 
Menge auch in den Sternzellen der Leber gefunden. Weitere Versuche wurden 
mit Gewebskulturen von Mesenteriallymphknoten ausgeführt. Auch hier 
bildete sich reichlich eisenhaltiges Pigment in den Makrophagen. Auf Grund 
dieser Versuche kommt Verf. zu dem Schluß, daß die Siderose nicht allein 
durch Hämoglobinzerfall, sondern auch durch intrazelluläre Verdauung anderer 
eisenhaltiger Substanzen entstehen kann. Er schlägt deshalb vor, anstatt 
von Hämosiderin von Zytosiderin zu reden. W. Ehrich (Rostock). 


Menkin, V., und Talmadge, S. M., Experimentelle Siderose. IL Eisen- 
haltiges Pigment ohne Hámoglobinzerfall. [Experimental si- 
derosis. II. Ironcontaining pigment in absence of breakdown of 
hemoglobin.] (Areh. of Path. 19, 61, 1935.) 

Weitere Versuche über die Siderose nach intravenöser Injektion von 
0,25proz. Eisenchloridlösung in destilliertem Wasser. Da diese Lösung hypo- 
tonisch ist, ruft sie eine gewisse Hämolyse hervor. Da aber eine gleich hypo- 
tonische Salzlösung ohne Eisenchlorid kein Pigment erzeugte, und da die 
beschriebene Pigmentablagerung auch nach Einspritzung einer isotonischen 
Eisenchloridlösung zur Beobachtung kam, schließen Verff., daß es tatsächlich 
das eingeführte Eisenchlorid war, welches in den Retikuloendothelien ge- 
speichert wurde. W. Ehrich (Rostock). 


Hass, G. M., Leber- und Nebennierennekrosen mit Kerneinschlüssen. 
Bericht über einen Fall. [Hepato-adrenal necrosis with intra- 
nuclear inclusion bodies, report of a case.] (Amer. J. Path. 11, 
127, 1935.) 

Bei einer 7 Monate alten weiblichen Frühgeburt, welehe 14 Tage nach der 
Geburt an einer Sepsis nach Bluttransfusion gestorben war (Kolibazillen, 
Staphylokokken), fanden sich in nekrotischen Leber- und Nebennierenbezirken 
eigentümliche Kerneinschlüsse, welche vom Verf. als Einschlußkörperchen 
gedeutet werden. Verf. schließt deshalb, daß bei diesem Kinde eine bisher 
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unbekannte oder bekannte Viruskrankheit mit ungewöhnlicher Lokalisation 
vorgelegen haben müsse. Der Arbeit sind gute Abbildungen der veränderten 
Kerne beigefügt. W. Ehrich (Rostock). 


McJunkin, F. A., und Henry, J. W., Die wachstumshindernde Wir- 
kung von Lipoidextrakten aus Geweben. [Antigrowth effect 
of lipoid fractions of tissue extracts.] (Amer. J. Path. 11, 353, 
1935. 

Di Versuche wurden an 3 Wochen alten Ratten ausgeführt. Die Extrakte 
wurden intraperitoneal injiziert. Das Organwachstum wurde an der Zahl der 
Mitosen in einer bestimmten Anzahl von Schnitten gemessen. Die Ergebnisse 
lassen sich dahin zusammenfassen, daß die Lipoide der Organe (Leber, Herz, 
Nieren) auf Niere und Leber eine wachstumshemmende Wirkung entfalten, 
daß diese Wirkung wahrscheinlich an die Phosphatide gebunden ist, daß sie 
unspezifisch ist und auf die verschiedensten Organe einwirkt. 

W. Ehrich (Rostock). 


Roulet, F., Ueber die Zusammensetzung der Knorpelzellkapsel. 
[Au sujet de la structure de la „capsule“ des cellules carti- 
lagineuses.] (Ann. d’Anat. path. 12, No 4, 439, 1935.) 

In Versuchen über den langsamen Knorpelabbau in Gewebekulturen 
unter dem Einfluß von Fibroblasten einerseits, und während dem Abbau vom 
Knorpelmodell der Röhrenknochen im Verlauf der normalen Knochenbildung 
andererseits konnte festgestellt werden, daß die sogenannten ,,Knorpelzell- 
kapseln“ nicht aus einer besonders differenzierten Ektoplasmaschicht bestehen, 
wie es die meisten Histologen wollen, sondern eine fibrilläre Struktur aufweisen. 
Vergleichende Untersuchungen von den verschiedenen Phasen der Knorpel- 
bildung und des Knorpelabbaus zeigen, daß die Kapselschicht, welche die 
Zellen des hyalinen Knorpels als dünnes lichtbrechendes Band umgibt, in 
feinsten korbgeflechtartig angeordneten Fäserchen sich auflösen läßt, die den 
perizellulären Fasergeflechten der Bindegewebszelle jeder mesenchymalen 
Anlage entsprechen. Es handelt sich somit um eine Differenzierung der ,,Grund- 
substanz" und nicht des Zellkôrpers. Von der Zelle stammt, wahrscheinlich 
die ,,maskierende* Substanz, durch welche die Fäserchen unsichtbar gemacht 
werden. Die Bilder von starren, fast kristallinischen Fäserchen, die beim 
Knorpelabbau entstehen, dürfen somit nicht, wie Nageotte u. a. meint, als 
Beweis für die Entstehung von kollagener Substanz in fibrillärer Form aus 
totem Protoplasma, also als Aufbauerscheinungen, gedeutet werden; es handelt 
sich im Gegenteil um kataplastische Prozesse. (Autoreferat). 


Heberer, G., Die Ergebnisse der Chromosomenforschung beim . 
Menschen. (Vererbg 19, H. 1, 1935.) 

Die somatischen Zellen besitzen beim Menschen eine Diploidzahl von 
46 Autosomen. Dazu treten im weiblichen Geschlecht zwei X-Chromosomen, 
im männlichen Geschlecht ein X- und mit großer Wahrscheinlichkeit immer 
ein Y-Chromosom, so daß in beiden Geschlechtern die Diploidzahl 48 beträgt. 
In normalen Geweben ist die Diploidzahl im allgemeinen konstant, in be- 
sonderen Fällen, wie in fetalen Häuten, kann sie größeren Schwankungen 
unterworfen sein. Der Karyotypus des Menschen entspricht dem allgemeinen 
Säugertypus. Die einkernigen Riesenzellen des Hodens konnten zum Teil als 
tetraploid erkannt werden. Da die festgestellten Chromosomenzahlen Viel- 
fache von 24 sind, stellen sie zugleich eine neue Bestätigung des XY-Typus 
dar. Der XO-Typus ist äußerst unwahrscheinlich geworden. 

Helly (St. Gallen). 
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Mühe, Ilse, Ueber Jodschäden, unter besonderer Berücksichtigung 
von Vollsalzschäden. (Dtsch. Arch. klin. Med. 177, H. 4, 345.) 

Verf. berichtet in einem Uebersichtsaufsatz über Jodtherapie und Jod- 
wirkung bei Schilddrüsenkranken über die zahlreichen Fälle von Jodschäden, 
die an der II. Med. Klinik München in den Jahren 1919—1930 zur Beobachtung 
kamen. Von insgesamt 433 Hyperthyreosen waren 113 Fälle auf Jodgebrauch 
zurückzuführen; in 37 Fällen konnte der Jodschaden auf den Gebrauch von 
Vollsalz, dem bayerischen jodierten Salz, das auf 100 kg 0,5 g Jodkali enthält, 
zurückgeführt werden. Die Jodfälle erwiesen sich in ihrem klinischen Verlauf 
als besonders schwer. 4 Fälle sind an „Vollsalzvergiftung‘ gestorben. Verf. 
tritt deshalb gegen die allgemeine Verwendung des Jods zur Kropfprophylaxe 
ein und fordert für diese eine streng ärztliche Kontrolle in jedem einzelnen Fall. 

L. Heilmeyer (Jena). 


Magri, V., Ueber die Beziehungen zwischen Oxydasekórnelung 
und Lipoidkórnelung. (Arch. Sci. med. 58, 685, 1934.) 

Verf. zeigt, daß die Bedingungen (Wärme, Formalin), die die Oxydase- 
reaktion abschwächen oder vernichten, in keiner Weise die Färbung von Fetten 
und Lipoiden abándern. Wenn Indophenol eine Blaureaktion mit energisch 
oxydierten Lipoiden gibt, so handelt es sich dabei nicht um eine fermentative, 
also auch nieht um eine Oxydasereaktion. Wenn endlich unter besonderen 
Bedingungen (Erstickung, Blutleere usw.) eine deutliche Vermehrung der 
Oxydasegranula im Blute auftritt, gleichzeitig aber die sudanophilen Kórnchen 
der Leukozyten nicht zunehmen, so ist folgerichtig zu schließen, daß die 
beiden Körnchenarten nicht in Verbindung stehen und daher als von ganz 
verschiedener Art bezeichnet werden müssen. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Jahn, Dietrich, Klinische Untersuchungen des Kohlehydratstoff- 
wechsels unter Berücksichtigung seiner Beeinflussung durch 
Kreatin. (Dtsch. Arch. klin. Med. 177, H. 2, 121, 1935.) 

Das Studium der intermediären Kohlehydratstoffwechselvorgänge wird 
durch gleichzeitige Verfolgung des Blutzuckers, des Milchsäure- und Keton- 
körperspiegels im Blut feiner und sicherer gestaltet. Dabei zeigte sich bei 
intravenösen Dextrosebelastungsversuchen während Ruhe und Arbeit die 
große Bedeutung des Muskelstoffwechsels. Eine besondere Rolle scheint da- 
bei dem Kreatin zuzukommen. Es hemmt die Verbrennungsgröße im ganzen 
ohne spezifische Beeinflussung der Zuckerverbrennung in den Geweben. Bei 
glykogenarmer Leber entsteht nach Kreatinapplikation eine starke Ketonämie 
und Senkung des Blutzuckers sowie Verminderung des Milchsäurespiegels, 
die auf eine Hemmung der Milchsäurebildung bezogen wird. Es fördert die 
glykogenbildende Wirkung des Insulins und begünstigt dadurch die blut- 
zuckersenkende Wirkung des letzteren. Aus diesen Studien werden inter- 
essante Beziehungen zu dem klinischen Bild der hypoglykämischen Schwäche- 
zustände gewonnen. L. Heilmeyer (Jena). 


Pisa, M., Beitrag zum Gesamtgehalt von Kalzium und Phosphor 
von Ratten nach Einverleibung kleiner Mengen von Parat- 
hormon. (Arch. Sei. med. 58, 629, 1934.) 

Verf. bediente sich des Verfahrens seines Lehrers C. Frugoni (Arch. Sci. 
med. 58, 1934) und spritzte Ratten durchschnittlich 33 Tage lang täglich eine 
Einheit ,,Parathormon Colli“ subkutan ein. Die Ratten wurden durch Ent- 
bluten getötet und die weitere Verarbeitung, genauer die Bestimmung von 
Ca und P, angeschlossen. | 
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Es hat sich ergeben, daß die verabreichten kleinen Dosen von Hormon 
der Nebenschilddrüse, den Aschegehalt der Ratten nur wenig beeinflussen. 
P erwies sich als empfindlicher als Ca. Es darf angenommen werden, daß auch 
im Stoffwechsel anderer Elemente Abweichungen nach Verabreichung von 
Parathormon auftreten und daß diese Abweichungen sich wahrscheinlich 
umgekehrt verhalten wie die Verschiebungen, denen Ca und P unterworfen sind. 

Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Grady, H. G., und Stewart, H. L., Hand-Schueller-Christiansche 
Krankheit und Tuberkulose. [Hand-Schueller-Christian’s dis- 
ease and tuberculosis.] (Arch. of Path. 18, 699, 1934.) 

Bericht über den Sektionsbefund eines 3jährigen Mädchens. Die wichtigsten 
Veränderungen waren Granulome, Blutungen, Nekrosen, fibróse Narben, 
durale und periostale Granulationen, xanthomatöse Zysten in der Leber, Hypo- 
plasie der Nebennieren und charakteristische Veränderungen in Lungen, Nieren, 
Knochenmark, Thymus und Hypophysenhinterlappen. In den Granulomen 
fanden sich reichlich Cholesterinkristalle. Daneben bestand eine typische 
Tuberkulose der Lungen und Lymphknoten. Der Tod war während einer 
Aethernarkose eingetreten. W. Ehrich (Rostock). 


Frewen Moor, Das Versagen des Stoffwechsels, eine Todesursache 
im hohen Alter. (Metabolic failure. A cause of death in old 
age.] (Lancet 1935 I, Nr 5, 257.) 

Das Versagen des Stoffwechsels als Ganzes ist eine Todesursache im 
hohen Alter und tritt unter einem charakteristischen klinischen Syndrom ein. 
Schlaflosigkeit, Appetitlosigkeit, stark pelzig belegte Zunge, Verstopfung, 
Verweigerung von Flüssigkeitsaufnahme und dem kardialen Delirium ähn- 
liche komatöse Zustände sind die konstanten Symptome. Meist tödlicher 
Ausgang innerhalb von 2—3 Wochen. Myokardschäden sind dem Syndrom 
häufig vergesellschaftet. Die Pathogenese scheint in einem gleichzeitigen 
Versagen der Exkretion und der Assimilation zu bestehen. Sincke (Hamburg). 


Perla, D., und Gross, H., Atypische Amyloidose. [Atypical amyloid 
disease.] (Amer. J. Path. 11, 93, 1935.) 

Von 112 Fällen von Amyloidose ließen 3 keine deutliche Ursache erkennen. 
Im ersten Falle waren vorwiegend die Zunge, das Herz, die Lungen und das 
Kolon ergriffen, im zweiten Falle die Nieren, Nebennieren und die Leber und 
im dritten Falle die Nieren allein. Während der erste Kranke an Herzinsuffizienz 
zugrunde gegangen war, waren die beiden letzten an Urämie gestorben. Als 
Ursache der atypischen Amyloidose wird eine besondere Eiweißstoffwechsel- 
störung angenommen. W. Ehrich (Rostock). 


Földes, Eugene, Neue Auffassung der Migräne und einiger ver- 
wandter Zustände. [A new aspect of migraine and certain re- 
lated conditions.| (Amer. J. digest. Dis. a. Nutr. 1, Nr 6, 1934.) 

Nach Földes liegt bei Migräne, ähnlich wie bei urämischen Zuständen 
und bei Eklampsie, eine Störung des Wasserhaushaltes vor, entweder Retention 
des Wassers überhaupt oder abnorme Verschiebung des Wassers im Organismus, 
die zu Schwellung des Gehirns Anlaß gibt. Schr verschiedene Faktoren können 
die normale Verschiebung des Wassers im Organismus hervorrufen. Es kommt 
therapeutisch darauf an, eine Wasseransammlung im Organismus zu verhindern 
und eine etwa bestehende Retention zu beseitigen. Dafür wird vor allem 
eine Diät empfohlen, die reich an Eiweiß, und arm an Kohlehydraten ist; 
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natürlich wird auch die Flüssigkeitszufuhr eingeschränkt. Ueber sehr gute 
Erfolge mit solcher Diät bei einschlägigen Fällen wird berichtet. 
; W. Fischer (Rostock). 
Grafe, E., Ueber die nervöse Regulation des organischen Stoff- 
wechsels und ihre Störungen. Ges. dtsch. Nervenärzte 27./29. 9. 34. 
München. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 135, H. 5/6, 190, 1935.) 

Es existiert im Hypothalamus für den Wärmehaushalt und den organischen 
Gesamtstoffwechsel im ganzen wie in allen seinen Teilen ein übergeordnetes 
Zentrum mit zum Teil noch unbekannten afferenten und efferenten vegetativen 
Bahnen. Eine schärfere Lokalisation etwa im Sinne einer Zuordnung bestimmter 
Kerne oder Kerngruppen zu bestimmten Regulationsleistungen ist bisher 
nicht möglich gewesen. Schmincke (Heidelberg). 


Cope, C. L., und Goadby, H. K., Ein Fall von idiopathischer Hypo- 
proteinämie. [Study of a case of idiopathic hypoproteinaemia.] 
(Lancet 1935 I, Nr 18, 1038.) 

Bei einem 20jährigen Mann bestand ein chronisches allgemeines Oedem; 
dessen Ursache in einer abnorm geringen Konzentration der Eiweifstoffe des 
Blutplasmas lag. Uebrige Organe völlig o. B. Literaturübersicht. 

Sincke (Hamburg). 


Menkin, V., Einige chirurgisch wichtige Probleme der Entzündung. 
[Some problems of inflammation related to surgery.] (Lancet 
1935 I, Nr. 17, 981.) 

Ein entzündungserregendes Agens bewirkt, entsprechend der Reizstärke 
durch Bildung eines Netzwerkes von Fibrin und von Thromben in den ab- 
führenden Lymphgefäßen einen Abschluß der gereizten Stelle gegen die Um- 
gebung. Dadurch bleibt das schädliche — belebte oder unbelebte — Agens 
lokalisiert. Versuche mit St. aureus und mit Aleuronat bestätigten diesen 
Fixation" genannten Effekt. Nach der Fixation haben die Leukozyten und 
Makrophagen Zeit, an den Entzündungsort heranzukommen. Diese zytologische 
Reaktion ist eine Folge der Aenderung der H-Ionenkonzentration. Derartige 
Erkenntnisse haben für die Entstehung der Immunität und auch für die 
praktische Behandlung von Staphylokokken- und Milzbrandkarbunkeln Be- 
deutung. | Sincke (Hamburg). 


Sutro, Ch. J., Zahn- und Knochenveränderungen bei chronischer ` 
Fluoridvergiftung. [Changes in the teeth and bone in chronic 
fluoride poisoning.] (Arch. of Path. 19, 159, 1935.) 

Als Versuchstiere dienten 40—60 g schwere Albinoratten. Die Tiere er- 
hielten 25, 50 oder 75 mg Natriumfluorid pro kg Körpergewicht täglich. Nach 
6 wöchentlicher Verabfolgung von 50 mg zeigten sich eigentümliche braune, 
gelbe oder schmutziggraue querverlaufende Streifen im Schmelz der Schneide- 
zähne. Sie erschienen zuerst am Zahnfleischrand und breiteten sich von hier 
aus über den ganzen Zahn aus. Bei Zusatz von phosphorsaurem Natrium 
zur Nahrung bildeten sich graue Flecken, die den Flecken bei dem von Black 
beschriebenen ,,gefleckten Schmelz“ recht ähnlich sahen. Bei längerer Ver- 
abfolgung von 50 mg Natriumfluorid bogen sich die oberen Schneidezähne mehr 
und mehr nach rückwärts, um schließlich einen völligen Kreis zu bilden. Histo- 
logisch fand sich eine Abflachung der Ameloblasten, eine Verminderung des 
Pigments, Unregelmäßigkeiten in der Ablagerung des Schmelzes und mangel- 
hafte Verkalkung des Schmelzes und des Dentins. Wurde die Vergiftung über 
ein Jahr fortgesetzt, so stellten sich schließlich auch Veränderungen an den 
Knochen ein, und zwar im Röntgenbild eine Osteosklerose und histologisch 
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eine eigentümliche Granulierung der Matrix ohne Betátigung der Osteoklasten( ?). 
Da gleichzeitige Verabfolgung von Parathormon keine besondere Wirkung 
hatte, nimmt Verf. an, dab es sich hier im wesentlichen um eine rein chemische 
Stórung handelte. W. Ehrich ( Rostock). 


Mayer, R. M., und Berg, R., Tod nach Injektion von Adrenalin 
und einem  Kokainersatzmittel Bestimmungsmethoden für 
Adrenalin und Kokainersatzmittel nebeneinander. (Dtsch. Z. 
gerichtl. Med. 24, H. 4, 1935.) 

Tod einer 30jährigen Patientin im Anschluß an eine Injektion von 10 ccm 
einer Lösung von 0,3 g Novokain in 30 g einer Suprareninlósung 1: 1000. Die 
Obduktion ergab Blutüberfüllung der Organe mit Herzmuskelblutungen und 
beginnendem Lungenódem. Es werden die hauptsáchlichsten Momente ange- . 
führt, die bei Anwendung von Adrenalin mit Kokainersatzmittel zur Adrenalin- 
vergiftung führen, wobei auf die Rechtslage bei abgekürzter arztlicher Ver- 
ordnungsweise hingewiesen wird. Die Ermittlung der Todesursache bei der- 
artigen Vergiftungen verlangt nebst Berücksichtigung von Krankheitsverlauf 
und Obduktionsbefund auch qualitative und quantitative Untersuchung des 
Restes der Injektionsflüssigkeit, wofür kolorimetrische, titrimetrische und 
gravimetrische Methoden angegeben werden. Helly (St. Gallen). 


Hilka, Eberhard, Bleivergiftung und Uleus pepticum. (Diss. 
Góttingen, 1934.) 

Ausgehend von einem Fall pathologisch-anatomischer Beobachtung bei 
einem Hüttenmann, der im Erzróstereibetrieb bleikrank geworden und schlieB- 
lich den sehweren Folgen eines nicht erkannten Uleus ventriculi erlag, hat 
Hilka unter Verwertung dieses Befundes die Frage der Beziehung zwischen 
Bleivergiftung und Magengeschwür beleuchtet und versucht, die Entstehungs- 
weise solcher Ulcera ventriculi aus dem Kranz der Ulcusgenese überhaupt 
herauszuheben. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Fortanier, A. H., Sedormidvergiftung. (Z. Neur. 152, H. 4, 494, 1935.) 
Eine 52jährige Frau hatte 51 Sedormidtabletten eingenommen. Bei der 
Sektion wurde eine allgemeine Stauung der inneren Organe gefunden, Fett- 
herz, Bronchopneumonie. Im Gehirn waren besonders die Ganglienzellen 
stark verändert. Es bestand eine bedeutende Degeneration im Gebiet der 
Substantia reticularis, der Vagus- und Ponskerne. An erster Stelle wurde 
ein erheblicher Grad von Tigrolyse, verbunden mit degenerativen Kernver- 
ánderungen im Sinne von Karyolyse und Karyorhexis gesehen. Die Kórper 
der Ganglienzellen waren stark geschwollen und enthielten Stoffe, die wahr- 
scheinlich mit den albuminoiden Degenerationsprodukten identisch waren. 
Die Hirnrinde wies keine wesentlichen degenerativen Veränderungen auf außer 
einer geringen Gliareaktion und gelegentlich kleinen perivaskulären Infiltraten. 
Eine Aehnlichkeit mit Somnifenvergiftung ist nicht zu verkennen. 
Schütte (Langenhagen). 
MacFarlane, R. G., und Barnett, B., Die hämostatischen Eigen- 
schaften des Schlangengiftes. [The haemostatic possibilities of 
snake-venom.] (Lancet 1934 II, Nr 18, 985.) 

Das Gift der Vipera russellii enthält auch in hohen Verdünnungen eine 
gerinnunghemmende Substanz, wie Versuche in vitro zeigen. Am Menschen 
ließ die verdünnte Lösung bei lokaler Anwendung keine toxischen Efiekte 
erkennen. Besonders bei Blutern bewährte sich die sterilisierbare Lösung in 
chirurgischen Fällen und nach Zahnextraktion recht gut. Sincke (Hamburg). 
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Lindner, G. C, Erbrechen von dunkelblauen Massen unter Jod- 
behandlung. [Dark blue vomit during iodide therapy.] (Lancet 
1934 II, Nr 15, 811.) 

Ein wegen Lues unter Jodtherapie stehender Farbiger wurde mit der 
Diagnose Vergiftung eingeliefert, er erbrach dunkelblaue Massen. Chemische 
Untersuchungen zeigten, daß Stärke im Magen mit Spuren von dort aus- 
geschiedenem Jod die Blaureaktion ergeben haben mußte. Sincke (Hamburg). 


Zangger, H., Ueber auffällige toxische Störungen der Gefäß- 
funktionen dureh neuere, wenig bekannte, flüchtige, giftige 
Stoffe. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 24, H. 6, 1935.) 

Es kommen immer neue, sogar kleinmolekulare flüchtige bis heute in der 
Aetiologielehre fast unbekannte Stoffe zur schädigenden Wirkung auf die 
Blutgefäße, besonders in Kombinationen. In solchen Fällen ist das Elektro- 
kardiogramm imstande, den Nachweis der Erkrankung und des Fortschrittes 
der Heilung zu vermitteln. Helly (St. Gallen). 


Schönberg, S., Plötzlicher Tod bei starken Zigarettenrauchern. 
(Dtsch. Z. gerichtl. Med. 24, H. 6, 1935.) 

5 Obduktionsfälle, darunter ein 34jähriger Mann, in denen der akute Tod 
durch Auslösung eines stenokardischen Anfalles von Angina pectoris infolge 
chronischer Nikotinvergiftung bedingt wurde. Wesentlich ausschlaggebend 
für das Auftreten der starken Störungen dürfte neben konstitutionellen Be- 
dingungen die Art des Rauchgenusses mit Inhalation sein. Helly (St. Gallen). 


Eden, K. C., Ein Fall von Enzephalopathie durch Bleiintoxikation. 
[A case of lead encephalopathy.] (Lancet 1935 I, Nr 9, 490.) 

Nachdem ein 17jähriges Mädchen 214 Jahre mit Mennige gearbeitet hatte, 
traten bei ihr die Symptome einer Enzephalitis auf, die auf chronische In- 
toxikation mit Blei zurückgeführt wurde. Die Patientin schied täglich bis 
0,35 mg Blei im Urin aus. Interessanterweise fehlten die üblichen Symptome 
der Bleivergiftung, wie Radialislähmung, Nephritis usw. völlig. 

Sincke (Hamburg). 


Sasaki, Kengyo, und Kin, Kato, Studien über den bis zum Tode 
fortgesetzten protrahierten Blutverlust. (Ein Beitrag zur 
Baetznerschen Vergiftungshypothese als die Todesursache der 
chronischen Verblutung.) (Keijo J. of Med. 3, Nr 4, 1932; 4, Nr 3, 
1933.) 

Bei chronischer Verblutung des Kaninchens bilden sich im Serum giftige 
Substanzen; die Veränderungen des Blutes sind dabei sehr bedeutend und 
ähnlich jenen Intoxikationen, die durch Körpereiweißzerfall hervorgerufen 
werden. Mikroskopisch fanden sich Veränderungen vor allem in der Leber, 
häufig in der Milz, zuweilen in den Nieren und im Knochenmark. In der Leber 
zentrale Nekrosen mit Kernzerfall, Vakuolenbildung, Verfettung. In der Leber 
fast immer zentrale Nekrosen, geringer auch in der Milz und Niere; in der Leber, 
Milz und manchmal auch in der Niere myeloische Metaplasie. Auch im Knochen- 
mark gesteigerte Neubildung der myeloischen Zellen, geringere Neubildung 
der Erythrozyten. S. Graff (Hamburg). 


Birch, C. A., Ein Fall von Vergiftung mit Methylehlorid. [Methyl 
chloride poisoning with report of a case.] (Lancet 1935 I, Nr 5, 
259.) | 
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Beschreibung eines nicht tödlichen Falles von Methylchloridvergiftung. 
Das Gas wird hauptsächlich in der Kältetechnik verwendet. Das Hauptsym- 
ptom war Erbrechen. Literaturübersicht. Sincke (Hamburg). 


Cholewa, Jos., Experimentelle Blastome allein durch chronische 
Arsenvergiftung. (Z. Krebsforschg 41, H. 6, 497, 1935.) 

Nach ungefähr einjähriger Arsenfütterung weißer Mäuse hat Ch. bei zwei 
von 20 Mäusen echte Lungenblastome beobachtet. Das eine Mal handelte es 
sich um eine epitheliale, das andere Mal um eine sarkomähnliche Geschwulst. 
Nach Auffassung des Verfassers geben den lokalen Reiz chronische Pneumonie, 
die allgemeine Disposition aber die chronische Arsenvergiftung. Ferner er- 
zeugte Ch. beim Kaninchen nach halbjähriger Arseneinverleibung und Al- 
kalisierung durch Atropin ohne sichtbare Reizung ein Sarkom am Ohr. 
Weitere Versuche an Ratten, bei denen häufig metaplastische Pneumonien 
beobachtet werden, sind noch nicht abgeschlossen. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
Fodor und Kunos, Wirkung der reinen Askorbinsäure (Vitamin C) 
auf das Wachstum des experimentellen Mäusekrebses. (Gyögyäszat 
[ung.] 1934, 33.) | 

Die Wachstumsgeschwindigkeit des Ehrlichschen Mäusekarzinoms wird 
durch subkutane Einspritzung des von Szentgyörgyi hergestellten Vitamin C 
(Askorbinsäure) sehr stark gefördert. Die Wachstumsgeschwindigkeit des 
Krebses ist noch erheblich größer, wenn das Vitamin C peroral, gleichzeitig 
mit der Nahrung eingeführt wird. Die Geschwindigkeit des Krebswachstums 
wird mit dem Wachstum der Geschwulst immer größer. Görög (Szombathely). 


Korenyi, Kritik des präkarzinomatösen Stadiums aus histo- 
logischem Gesichtspunkte. (Orv. Hetil. [ung.] 1934, 35.) 

Verf. zählt diejenigen Veränderungen auf, die als präkanzeröse Verände- 
rungen bezeichnet werden, deren typische Formen histologisch gut umgrenzbar 
sind, die keine Zeichen der Malignität zeigen, die aber zum Teil den Ausgangs- 
punkt für Krebsentstehung werden können. Abgesehen von diesen Verände- 
rungen werden als präkanzeröse Veränderungen gewisse hyperplastische und 
dysplastisch regenerative Prozesse, atypische Epithelproliferationen bezeichnet. 
Nach der Meinung von Verf. sind im Schrifttum keine histomorphologischen 
Momente zu finden, die verwertbar wären in der Abtrennung dieser prä- 
kanzerösen Zustände einerseits von den gutartigen Epithelproliferationen, 
andererseits vom Krebs. Er glaubt daher, daß die Veränderungen, die als 
präkanzerös bezeichnet werden, zum Teil gutartige Epithelproliferationen sind, 
zum Teil aber schon als Krebs erkannt werden können. Görög (Szombathely). 


Cooper, Z. K., und Seelig, M.G., Quantitative Untersuchungen über 
die Mitochondrien bei verschiedenen Graden von Platten- 
epithelkarzinomen. [Quantitative study of mitochondria in 
various grades of squamous cell carcinoma.] (Arch. of Path. 19, 
524, 1935.) 

Die Präparate wurden in Regaudscher Flüssigkeit fixiert und in Paraffin 
eingebettet. Die Schnitte wurden mit Säurefuchsin und Methylgrün gefärbt. 
Bei jedem Präparat (im ganzen 15) wurden 10 bis 15 Zellen abgezeichnet und 
Kern und Zytoplasma mit einem Planiometer ausgemessen. Die Größe der 
Mitochondrien wurde durch Messung ihrer Länge bestimmt. Aus der Gesamt- 
oberfläche der Mitochondrien und dem Volumen des Zytoplasmas wurde sodann 
die Mitochondrien-Zytoplasmarelation errechnet. Die Ergebnisse dieser Be- 
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rechnung lassen sich dahin zusammenfassen, daß die Mitochondrien-Zytoplasma- 
relation bei normalen und karzinomatösen Zellen weitgehend die gleiche ist. 
W. Ehrich ( Rostock). 


Rosedale, R. S., Berieht über einen Fall von Sakrokokzygeal- 
teratom. [Sacrococcygeal teratoma, report of a case.] (Amer. 
J. Path. 11, 323, 1935.) 

Sektionsbericht über einen Fall von Sakrokokzygealtumor bei einer Tot- 
geburt. Das Teratom war 9 x 12 em groß und enthielt Derivate aller drei 
Keimblätter, aber keine Organe oder Rudimente von Organen. Es bestanden 
keine Beziehungen zum Spinalkanal. Da das Teratom tief in die Hinterwand 
des Rektum eingelassen war, nimmt Verf. eine Entstehung vom Enddarm an. 

W. Ehrich ( Rostock). 


Strassmann, G., Ueber Lebensdauer und Handlungsfähigkeit 
Sehwerverletzter. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 24, H. 6, 1935.) 

emeine Regeln über die Handlungsfahigkeit und Lebensdauer bei 
Schwerverletzten werden sich nicht aufstellen lassen, jede Verletzung ist.anders 
Zu beurteilen, auch wenn sie dasselbe Organ betrifft. Von vornherein kann 
jedenfalls auch bei der schwersten SchuB- oder Stichverletzung eine Handlungs- 
fahigkeit nicht ausgeschlossen werden. Eine Anzahl von Fallen mit Sektions- 
befunden veranschaulicht das Gesagte. Helly (St. Gallen). 


Schranz, D., Ist aus der Haarmarkentwicklung die Reife und das 
Gelebthaben eines Neugeborenen festzustellen? (Dtsch. Z. 
gerichtl. Med. 24, H. 6, 1935.) 

Ausgesprochene Markentwicklung in den Wimpern berechtigt zur Annahme 
der Reife des Neugeborenen, während ihr Fehlen die Reife nicht ausschließt. 
Dagegen kann man aus ausgesprochener Markentwicklung im Kopfhaar 
schließen, daß das Kind einige Zeit gelebt hat, also offenbar lebend geboren 
wurde. Helly (St. Gallen). 


Schmidt, O., Beitrag zum forensischen Blutnachweis. (Dtsch. Z. 
gerichtl. Med. 24, H. 6, 1935.) 

In Fällen, in denen der Blutnachweis an älteren Flecken zu führen ist, 
versprechen die Darstellung des Pyratins mit Hilfe der Resorzinschmelze oder 
die Anwendung der Phenol-Brenzreaktion leichten Erfolg durch spektroskopi- 
sches Verfahren, wobei eine dem Hämochromogen nahestehende starke und 
charakteristische Lichtauslöschung beobachtet wird. Helly (St. Gallen). 


Nippe, Berücksichtigung physikalischer Gesichtspunkte bei der 
medizinischen und juristischen Beurteilung von Verkehrs- 
unfällen. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 24, H. 6, 1935.) 

Die Umrechnung von Energien, die bei Verkehrsunfällen auf die dabei 
beteiligten Körper und Massen einwirken, ist in die Darstellung der Wirkung 
fallender Gewichte auf den menschlichen Körper möglich. Solche Fallversuche 
ergaben auffällig kleine Werte für Gewichte und Fallhöhen, die zur Entstehung 
von Schädelbrüchen notwendig sind. Aus den rein medizinischen Befunden 
kann über die wirksam gewesenen Geschwindigkeiten wenig ausgesagt werden, 
dagegen sind die Sektionsbefunde von besonderer Bedeutung für die Auf- 
klärung der jeweils zugrunde gelegenen Verhältnisse. Der Spurensicherung 
und der technischen Auswertung der Schäden an Fahrzeugen usw. muß er- 
höhte Bedeutung beigemessen werden; allein dadurch kann mit den medizini- 
schen Befunden, insbesondere denen an der Leiche, die Aufklärung vieler 
Verkehrsunfälle erst erbracht werden. Helly (St. Gallen). 
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Walcher, Bemerkungen zu den gerichtlichen Sektionsvorschriften 
des In- und Auslandes. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 24, H. 4, 1935.) 

Die vorliegende Uebersicht über die gerichtlichen Sektionsvorschriften 
der deutschen Länder und einer Reihe von außerdeutschen Ländern hat trotz 
vielfacher Uebereinstimmungen auch zahlreiche Abweichungen sowohl in 
technischer wie in organisatorischer und sonstiger Beziehung gezeigt, wobei 
die wichtigsten Vor- und Nachteile der einzelnen Vorschriften herausgesucht 
wurden. Dem Verf. wird man vom Standpunkt des Fachpathologen bei- 
pflichten, wenn er Vorschriften als Richtlinien betrachtet wissen will, von 
denen nach der Eigenart des Einzelfalles sowie insbesondere der Vorbildung 
des Obduzenten abgewichen werden kann. Wenn er aber sagt, gerade der- 
jenige Arzt, der selten Sektionen machen muß, braucht solche Richtlinien, 
wird der Fachpathologe dagegen fordern, daß eben verantwortungsvolle 
Sektionen nicht in die Hände eines Arztes gehören, der noch Vorschriften 
benötigt. Helly (St. Gallen). 


er p Fettwachsbildung. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 24, 
. 4, 1935. 

Unter der Voraussetzung, daß frische Leichen neugeborener Kinder in 
fließendes Wasser von etwa 11° und von etwa 29 Härtegraden gebracht werden, 
können die im Fettwachs auftretenden Fettsäurenadeln bereits am 7. Tage 
an den Fettgewebszellen des Unterhautfettgewebes nachgewiesen werden. 

Helly (St. Gallen). 


Strassmann, G., und Reisfeld, K., Ueber den Nachweis von Gruppen- 
substanzen in der Muttermileh und in Milchflecken. (Dtsch. Z. 
gerichtl. Med. 24, H. 5, 1935.) 

Als Untersuchungsmaterial diente die Mileh von 30 Wóchnerinnen, die 
mittels der Agglutininbindungsmethode auf gruppenspezifische Substanz 
geprüft wurde. Der Nachweis derselben gelang nicht in allen Fallen; unspezi- 
fische Bindungen wurden nicht beobachtet. Der Nachweis der Isoagglutinine 
konnte ebenfalls nur teilweise geführt werden. Milchflecke auf Leinwand, 
Kleidungsstiicken oder dergleichen müssen vor der Einwirkung chemischer 
Mittel geschützt werden, da eine Gruppenbestimmung sonst unmöglich ist. 

Helly (St. Gallen). 


Bauer, K. H., und Góttig, I., Der Nachweis einer Systemerkrankung 
bei örtlichen körperlichen Mißbildungen als Beweismittel für 
deren erbgenetische Bedingtheit (dargestellt am Beispiel der 
sogenannten kongenitalen Patellarluxation). (Vererbg 19, H. 1, 
1935.) 

Am Beispiel der habituellen Patellarluxation wird gezeigt, daß der erb- 
genetische Beweis gegenüber der traumatisch-erworbenen Form beim Einzel- 
falle auch bei völlig erbgesunder Familie geführt gelten darf, sobald sich zeigen 
läßt, daß es sich um eine Systemerkrankung sämtlicher Gelenke, die nur geno- 
typisch bedingt sein kann, handelt. Das Beispiel der Patellarluxation dient 
der Gegenüberstellung zweier Gruppen von Mißbildungen: bei der einen Gruppe 
(erblicher Schlüsselbeindefekt als Teilerscheinung der Dysostosis cleidocranialis, 
die Brachy- und Arachnodaktylie als Stigmen universeller Konstitutions- 
anomalien usw.) handelt es sich um örtliche Mißbildungen als Ausdruck aus- 
gesprochener Systemerkrankungen, bei der andern Gruppe (Finger- und Fuß- 
anomalien bei der progressiven Myositis ossificans, Syndaktylie bei gleichzeitiger 
Turmschädelbildung) ist das Zusammentreffen in der ätiologischen Bedingt- 
heit noch unklar, andererseits aber sicher gesetzmäßig. Die Erblichkeitsnach- 

Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 63 12 
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weise können also noch ergänzt werden durch den Nachweis einer System- 
erkrankung bei scheinbar rein örtlichen Mißbildungen. Helly (St. Gallen). 


Kreyenberg, G., Die Erblichkeitsverhältnisse bei endogenem und 
exogenem Schwachsinn unter besonderer Berücksichtigung 
ihrer Bedeutung für die Rassenhygiene. (Vererbg 19, H. 1, 
1935. 

re einem Material von 500 Stammbäumen, bei denen exogene Ursachen 
des Schwachsinnes nicht nachzuweisen waren und 190 Stammbäumen, in denen 
ein Trauma, eine Infektionskrankheit oder Aehnliches als Ursache angeschuldigt 
werden konnte, ergab sich: die Belastung von der mütterlichen Seite ist beim 

Schwachsinn viel intensiver als von der väterlichen. War der Vater schwach- 

sinnig, so waren fast 80 % der Kinder gesund und nur 20% krank, war die 

Mutter schwachsinnig, so waren nur 55% gesund und 45%, krank. Dabei 

ist immer wieder aufgefallen, dab mehr Töchter gesund sind als Söhne, und wir 

müssen daraus schließen, daß die Erbprognose für die Söhne schwachsinniger 

Mütter ganz besonders ungünstig ist. Es scheint ein die Manifestation des 

Schwachsinnes begünstigender Faktor an die das männliche Geschlecht be- 

stimmenden Geschlechtschromosomen gebunden. Helly (St. Gallen). 


Keiter, Fr., Rasse und Gestaltproblem. (Vererbg 19, H. 1, 1935.) 

Der Weg zur Erforschung jener Eigenheiten, auf denen der Eindruck der 
Stilhaftigkeit vieler Rassenunterschiede beruht, ist: enge Verbindung der 
Rassenkunde mit der Auffassungspsychologie, Lebensnähe, sich von ganz- 
heitlichen Eindrücken vertrauensvoll führen lassen. Helly (St. Gallen). 


Just, G., Zur gegenwärtigen Lage der menschlichen Vererbungs- 
und Konstitutionslehre. (Vererbg 19, H. 1, 1935.) 

Das gemeinsame Ziel der menschlichen Vererbungs- und Konstitutions- 
lehre besteht in einer Entwicklungsphysiologie der psychophysischen Gesamt- 
person auf genetischer Grundlage. Dem Zusammenschluß der die einschlägigen 
‚Teildisziplinen behandelnden Forschung soll die aus der bisherigen Zeitschrift 
für Konstitutionslehre umgewandelte Zeitschrift für menschliche Vererbungs- 
und Konstitutionslehre dienen. Helly (St. Gallen). 


Lüth, K. Fr., Ueber Vererbung und konstitutionelle Beziehungen 
der vorwiegenden Form und Farbbeachtung. (Vererbg 19, H. 1, 
1935. 

Veh wiegende Form- oder Farbbeachtung ist als eine formale Grundfunktion 
bereits in der Jugend vorhanden und steht in enger Beziehung zu den psycho- 
physischen Konstitutionstypen. Die vorwiegende Formbeachtung ist als eine 
typische Eigenschaft der überwiegenden Mehrzahl der Schizothymen, die vor- 
wiegende Farbbeachtung als eine solche der überwiegenden Mehrzahl der Zyklo- 
thymen anzusehen. Es gibt vorwiegende Formbeachter, die eine latente Farb- 
reaktionsbereitschaft aufweisen; das Entsprechende gilt für die Farbbeachter. 
Die beobachteten Erbzusammenhänge lassen sich bei Annahme eines dimeren 
Erbganges mit unvollständiger Epistase qualitativ befriedigend erklären. 

Helly (St. Gallen). 

Camerer, J. W., und Schleicher, R., Beitrag zur Frage der kon- 
stitutionellen Fett- und Magersucht an Hand von Beobach- 
tungen an eineiigen Zwillingen. (Vererbg 19, H. 1, 1935.) 

Beschreibung von eineiigen Zwillingspaaren mit Fettleibigkeit (3 Paare) 
und Magersucht (1 Paar), bei denen Grad des Fettansatzes, Fettverteilung, 
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Zeitpunkt des Auftretens des Leidens sowie Art der begleitenden Krankheits- 

erscheinungen (Hyper- und Hypotension, Rheumatismus) weitgehend über- 

einstimmt und damit als vorwiegend erbbedingt aufgefaBt werden kann. 
Helly (St. Gallen). 


Findlay, L., Geistige Minderwertigkeit. Eine Analyse einer Reihe 
von Fällen. [Mental deficiency. Analysis of a group of cases.] 
(Lancet 1935 I, Nr 10, 539.) 

Nach einer Untersuchung an 256 Fällen verschiedenartiger geistiger 
Minderwertigkeit scheint die Erblichkeit in der Genese eine geringere Rolle 
zu spielen, als gemeinhin angenommen wird. Dagegen sind Geburtsverletzungen 
und das Alter der Eltern von größerer Bedeutung. Das Durchschnittsalter 
der Väter von Mongoloiden und primär Amenten ist größer als bei normalen 
Kindern. Die Altersdifferenz der Eltern von geistig minderwertigen Kindern 
ist im allgemeinen größer als bei normalen Kindern. Sincke (Hamburg). 


Uhlenbruck, Paul, Ueber Konstitution und Gewichtsnorm. (Dtsch. 
Arch. klin. Med. 177, H. 3, 299, 1935.) 


Die alte Frage nach dem Normalgewicht wurde in umfangreichen Unter- 
suchungen einer erneuten Ueberprüfung unterzogen und dabei gleichzeitig 
der Konstitutionstyp nach einer modifizierten Kretschmerschen Einteilung 
berücksichtigt. Das Körpergewicht erscheint dabei als eine Funktion der 
Konstitution. Von den Formeln zur Ermittlung des Normalgewichtes haben 
deshalb nur diejenigen Aussicht auf allgemeine Anwendbarkeit, welche in 
irgendeiner Form Konstitutionsmaße miteinbeziehen. Für den praktischen 
Gebrauch erwies sich in dieser Beziehung die Bornhardtsche Formel 

e Lange mal Brustumfang) 
(Gewicht = ee T MSN MEE 
Formel liegt bei allen Konstitutionstypen der dichteste Wert am nächsten 
bei dem errechneten Sollwert. Von erkrankten Personen lag das Gewicht der 
Diabetiker und Hypertoniker stark über der Norm, das der Tuberkulósen 
stark unter der Norm. Bei Basedow- und Ulkuskranken ergaben sich keine 
stärkeren Abweichungen. L. Heilmeyer (Jena). 


als die beste. Bei Anwendung dieser 


Schrempf, Kurt, Tuberkulosedisposition und Erblichkeit. (Beitr. 
Klin. Tbk. 84, 508, 1934.) 


Unter eingehender Würdigung der Literatur (lückenloses Literaturver- 
zeichnis!) und unter Heranziehen eigener Erfahrungen versucht Verf. die Be- 
deutung der Erbfaktoren für das tuberkulóse Geschehen zu prüfen. Für das 
Haften der Infektion bestehen keine erblichen Besonderheiten und für die 
Schwere des Verlaufs der Erstinfektion ist ausschließlich der Expositionsgrad 
maßgebend. Auch für die Häufigkeit der Späterkrankungen ist die erbliche 
Anlage nicht maßgebend. Eine erbliche Organdisposition scheint zu bestehen, 
ebenso sind für den Zeitpunkt des Beginns tertiärer Erkrankungen erbliche 
Einflüsse wahrscheinlich. Eine Neigung zu besonders schweren Erkrankungen 
ist nieht erblich, dagegen lassen sich erbliche Einflüsse erkennen, die den Verlauf 
einer Erkrankung in gutem oder bösartigem Sinne mitbestimmen können. 
Was die Beziehungen zwischen Körperbau und Tuberkulose betrifft, so ist 
folgendes zu bemerken: Der leptosome Typ wird nicht durch eine latente 
Infektion bedingt. Abstammung von tuberkulösen Eltern und latente In- 
fektion haben keinen Einfluß auf die allgemeine körperliche Entwicklung 
und die Ausbildung des Körpertyps bei den Kindern. Der leptosome Körper- 
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typ hat eine starke Anfälligkeit gegenüber der Tuberkulose, jedoch keine be- 
sonders deutliche Hinfälligkeit. Das günstigste Verhalten gegenüber der Tuber- 
kulose zeigen die Muskulären. Schleussing (Düsseldorf). 


Schultze, K. W., Inzuchtverhältnisse auf der Frischen Nehrung. 
(Zbl. Gynäk. 1934, Nr 41, 2420.) 

Verf. berichtet über Untersuchungen dreier Dörfer der frischen Nehrung, 
die ausgesprochene Inzucht zeigen. Unter 600 Einwohnern dieser Dörfer 
kamen mit wenigen Ausnahmen nur 4 verschiedene Familiennamen vor. Es 
handelt sich um eine äußerst ärmliche Bevölkerung, die noch dadurch in ihrer 
Zusammensetzung geschädigt ist, daß schon seit langer Zeit eine gewisse negative 
Auslese getrieben wird, indem die Tüchtigen der Einwohnerschaft abgewandert 
sind, um andernorts günstigere Lebensbedingungen zu suchen. Trotz dieser 
negativen Auslese zeigt sich nun, daß unter den Nahverwandten der Prozent- 
satz der Gesunden größer ist als derjenige unter den Fernverwandten. Wenn 
auch die Zahlen für weitergehende Schlußfolgerungen zu klein sind, so zeigen 
sie doch auch unter diesen ungünstigen Umweltverhältnissen, daß die Gefahren 
der Inzucht nicht so groß sind, als gemeinhin angenommen wird. Es zeigt 
sich eben auch hier wieder, daß eine Ehe unter erbgesunden Verwandten 
nicht schädlich ist (Vergleich mit der Geschichte). Gefährlich werden Ver- 
wandtenehen nur dann, wenn krankhafte Anlagen auch rezessiver Art vor- 
handen sind. Herold (Jena). 


Weyrich, G., Körperbau und Selbstmord. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 
24, H. 5, 1935.) 


Unter 108 männlichen Selbstmörderleichen in Steiermark dominierten 
leptosome Typen, pyknische waren recht selten. Durch Vergleich mit 115 
männlichen Arbeitslosen wird angenommen, daß Individuen des leptosom- 
athletisch-dysplastischen Formenkreises, insbesondere die leptosomen, eine 
erhöhte Disposition, die pyknischen dagegen eine geringe Neigung zum Selbst- 
mord zeigen. Leptosome begingen schon in relativ jüngeren Jahren, Pykniker 
meist erst in vorgerücktem Alter Selbstmord. Pykniker unterlagen stärker 
den jahreszeitlichen Einflüssen und bevorzugten den Herbst weit mehr als 
Leptosom-athletisch-dysplastische. Tod durch Ueberfahrenlassen und Er- 
hängen wurde von diesen mehr bevorzugt als von Pyknikern, die Selbsttötung 
mit Waffe und Gift häufiger ausführten. Für dunkelhaarige bzw. braunäugige 
Menschen konnte eine besondere Selbstmordneigung festgestellt werden. Kon- 
stitutionellen oder erworbenen Krankheiten kommt keine wesentliche Be- 
deutung für die Selbstmordneigung zu. Bezüglich krankhafter Nebenbefunde, 
Alkoholgenuß, Motiven und Reaktionsweise bestanden Unterschiede zwischen 
beiden Typengruppen; die Pykniker scheinen mehr Gelegenheitsselbstmörder, 
die Leptosom-athletisch-dysplastischen mehr Selbstmörder kat’ exochen 
zu sein. Helly (St. Gallen). 


Basler, A., Ueber die relative Schwerpunkthöhe bei Knaben und 
Mädchen. (Vererbg 19, H. 1, 1935.) 

Bei 507 Mädchen im Alter von 61%,—17%, Jahren und 438 Knaben im 
Alter von 615—1415 Jahren wurde im Liegen die absolute Schwerpunkthöhe 
und Körperlänge bestimmt und daraus die relative berechnet; diese liegt bei 
den Mädchen zwischen Werten von 52,25 und 65,47, bei den Knaben zwischen 
52,76 und 62,20. Dabei war bei den Mädchen eine Abhängigkeit vom Alter 
festzustellen, nicht aber bei den Knaben. Das Altersgruppenmittel wurde 
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bei den größeren Mädchen kleiner, z. B. 55,95 für das Alter von 16—161 gegen 
57,55 bei 8—81,jährigen; bei den Knaben schwankten die Mittelwerte fiir die 
einzelnen Altersgruppen zwischen 56,22 und 57,29. Helly (St. Gallen). 


Hückel, Rud., Ueber Wesen und Eigenart der Pataiken. (Z. f. 
āgypt. Sprache u. Altertumskde 70, 103, 1934.) 

Da in jüngstvergangener Zeit in wenig kritischer Weise bestimmte Formen 
menschlicher Gestaltsveränderung der ägyptischen Kleinplastik auf Rachitis 
bezogen wurden, tut Hückel unter Bildbeigabe dar, wie sehr die Chondro- 
dystrophie als Vorbild pataikischer Zwergdarstellung zum Vorbild diente. 
Es handelt sich dabei um die nackten Pataiken, ohne Attribute; sie sind sehr 
naturgetreu, ohne stilistische Zutat der Chondrodystrophie nachgeformt. 

Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Buday und Pauliczky, Ueber den Körperbau der Rheumakranken. 
(Dtsch. med. Wschr. 1934, Nr 18, ) | 

Verf. untersucht das Vorkommen der verschiedenen ,,rheumatischen 
Erkrankungen“ bei den verschiedenen Konstitutionstypen und kommt zu dem 
Ergebnis, daß Ischias muskulöse kräftige Männer bevorzugt, während bei den 
Frauen auch schwächer gebaute an Ischias erkranken können. Die primär 
chronische, torpide Polyarthritis betrifft magere Individuen, während die re- 
zidivierende Polyarthritis eher kräftige Menschen vom athletischen Bau be- 
vorzugt. Schmidimann (Stutigart-Cannstalt). 


Yatabe, Teikai, Ein konstantes Band, Ligamentum sphenopetrosum, 
bei den Koreanern. (Keijo J. of Med. 3, 178, 1932.) 

Y. beschreibt ein Ligamentum sphenopetrosum, das unterhalb der Dura 
zwischen dem Felsenbein und dem Proc. clinoideus post. inf. gespannt ist, 
und einige seiner Formabweichungen. Dieses Band kommt bei Koreanern 
fast konstant vor. Das Keilbeinende des Bandes ist sehr häufig teilweise ver- 
knöchert und bildet dann den sogenannten Proc. clinoideus post. inf. 

S. Graff (Hamburg). 


Engimann, Neuere Erkenntnisse über die biologische Wirkung 
der Röntgen- und Radiumstrahlen und ihre praktische Aus- 
wirkung auf dem Gebiete der Krebsbekämpfung. (Dtsch. med. 
Wschr. 1934, Nr 4.) 

An Hand von histologischen Bildern von Probeexzisionen eines bestrahlten 
Portiokrebses kann Verf. nachweisen, daß durch die Coutardsche Methode der 
Röntgenlangzeitbestrahlung mit kleinen Einzeldosen die Wirkung der Röntgen- 
strahlen der der Radiumstrahlen stark genähert und dadurch ein größerer Er- 
folg erzielt wird als bei der früheren Röntgenbestrahlung. Mit dieser neuen 
Technik hängen die in letzter Zeit zu beobachtenden guten Erfolge der Be- 
handlung der Krebse der oberen Luftwege zusammen. 

Schmidimann (Stuttgart-Cannstatt). 


Allen, R. B., Pratt, C. B., und Sheard, Ch., Der Einfluß von Hoch- 
frequenzströmen und Röntgenstrahlen auf die kompensatori- 
sche Hypertrophie der Nieren. [High frequency electric fields 
and roentgen rays effects on compensatory hypertrophy of 
the kidney.] (Arch. of Path. 19, 502, 1935.) 

In einer ersten Versuchsserie wurden 3 Kaninchen nach Exstirpation 
einer Niere 3 Monate lang dreimal wöchentlich 5 Minuten lang Hochfrequenz- 
strömen ausgesetzt. 4 weitere Tiere dienten als Kontrollen. Bei der Sektion 
der Tiere fand sich zwar eine Vergrößerung der Leber und Milz, irgendein 
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Einfluß auf den Grad der Hypertrophie der Niere ließ sich jedoch nicht fest- 
stellen. In einer zweiten Versuchsserie wurden 3 Kaninchen nach Exstirpation 
einer Niere 2 Monate lang dreimal wóchentlich mit Róntgenstrahlen bestrahlt. 
5 weitere Tiere dienten als Kontrollen. Auch bei diesem Versuch fand sich 
keine Abweichung im Grad der kompensatorischen Hypertrophie. 

W. Ehrich ( Rostock). 


Bloomfield, A. L., Frühdiagnose krebsiger Veränderungen in 
Magengeschwüren. [The diagnosis of early cancerous changes 
in peptic ulcers. (J. amer. med. Assoc. 104, Nr 14, 1935.) 

Alle zur frühzeitigen Erkennung krebsiger Veränderungen in chronischen 
Magengeschwüren angegebenen differentialdiagnostischen Merkmale sind un- 
zuverlässig. Unter 92 Fällen fand B. Anazidität bei Männern in 82 95, bei 
Frauen in 55 95. W. Fischer (Rostock). 


Behr, E., Ein besonderer Fall von blutendem Magengeschwiir. 
[Un cas particulier d’ulcéres saignants de l'estomac.] (Ann. 
d'Anat. path. 12, No 4, 429, 1935.) 

Es trat bei einem 55jährigen Mann nach 20jährigem Magenleiden, das 
sich wührend 3 Jahren ante mortem wesentlich gebessert hatte, ein plótzliches 
Rezidiv mit Blutstühlen auf. Bei der Sektion fanden sich im Magen, auf der 
kleinen Kurvatur, zwei große tiefe chronische Geschwiire, welche bei histo- 
logischer Untersuchung frische Erosionen ihres Grundes aufwiesen. Makro- 
skopisch war es auffallend, daß zahlreiche offene Arterienäste im Grunde 
gefunden werden konnten, nàmlich 8 im einen und 12 im anderen. Es erschien 
zunächst unbegreiflich, daß bei einer solch hohen Zahl von Blutungsquellen 
keine tödliche Blutung entstand. Es fand sich allerdings bei der der mikro- 
skopischen Untersuchung eine sehr starke Intimahyperplasie simtlicher Arterien- 
iste, so daß die Lichtung oft fast völlig verstopft war. Möglicherweise liege 
hier eine Erklärung für den chronischen Blutverlust vor, ohne massive Blutung. 

Roulet (Davos). 


Miura, Yoshio, Experimentelle Untersuchung zur Pathogenese 
von Ileus. Bildungsstelle von Gift beim hochsitzenden Darm- 
verschluß. (Keijo J. of Med. 3, 324, 1932.) 

Auf Grund ausgedehnter experimenteller Versuche am Hund nimmt 
Miura an, daß für die Entstehung des Deusgiftes die Schleimhaut der unter- 
halb der Verschlußstelle liegenden Darmschlinge eine sehr wichtige Rolle spielt. 
Die Wirkung dieses Giftagens in der Darmschleimhaut des gesunden und leus- 
hundes wird durch Zusatz von Galle und Serum und durch Erhitzung stark 
abgeschwächt bzw. ganz vernichtet. Diese Entgiftung ist unter den genannten 
experimentellen Bedingungen unterhalb der Verschlußstelle nicht möglich. 
Beim Ileushund läßt sich eine auffallende Zunahme an diesen Giftstoffen 
in der Schleimhaut der Darmschlinge feststellen, welche sich unterhalb der 
Verschlußstelle befindet. S. Graff (Hamburg). 


Opper, L., Angeborenes Megakolon. (Congenital Megacolon.] (Amer. 
J. Path. 11, 365, 1935.) 

Sektionsbericht über einen Fall von angeborenem Megakolon bei einem 
22jährigen Mann. Das Megakolon hatte seit der Geburt bestanden und hatte 
ungewöhnlich große Dimensionen angenommen. Der Umfang des Colon 
ascendens betrug 35, der des Colon descendens 56 cm; das gesamte Kolon 
war 2,5 m lang und faßte 30 Liter Flüssigkeit. Der Tod war eingetreten infolge 
Kompression der Lungen und des Herzens. W. Ehrich (Rostock). 
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Lockhart-Mummery, J. P., Die Beziehungen zwischen Adenomen 
und Krebsen des Dickdarmes. [The relationship between adeno- 
mata and cancer of the large bowel.] (Lancet 1935 I, Nr 20, 1149.) 

Eine statistische Untersuchung von 50 Fällen mit Adenomen des Dick- 
darmes zeigt, daß nicht wenige, zunächst als völlig benigne erscheinende 

Adenome maligne entarten, so daß dem Adenom des Kolon besonderes theo- 

retisches wie praktisches Interesse gebührt. Sincke (Hamburg). 


Pfeiffer, Damon B., Wood, J. K. W., und Grove, Willow, Kolonkrebs 
bei 7jährigem Knaben. [Cancer of the transverse colon in a 
seven years old boy.] (J. amer. med. Assoc. 104, Nr 14, 1935.) 

Bei einem 7jährigen Knaben wurde ein 3,8 em im Durchmesser haltender 
Polyp des Querkolons reseziert. Histologisch handelte es sich um ein ober- 
flächlich ulzeriertes Fibrom, mit drüsigen Wucherungen, die als adenokar- 
zinomatös gedeutet werden. W. Fischer (Rostock). 


Warren, Sh., und Gates, O., Mehrere maligne Tumoren mit einem 
metastasierenden Karzinoid des Ileum und mit Miliartuber- 
kulose. [Multiple malignancy with metastasizing carcinoid of 
ileum and miliary tuberculosis.] (Arch. of Path. 18, 524, 1934.) 

Während zwei verschiedene maligne Tumoren bei ein und demselben 

Kranken häufiger beschrieben worden sind, gehören drei verschiedene maligne 

Tumoren zu den größten Seltenheiten. Bei dem vorliegenden Fall handelt 

es sich um eine 53jährige Frau, die 4 Jahre vor ihrem Tode wegen eines malignen 

papillären Ovarialkystoms operiert worden war. Bei der Sektion fanden sich 
neben ausgedehnten Metastasen des Kystoms im Peritoneum multiple Kar- 
zinoide im Dünndarm mit Metastasen in den mesenterialen Lymphknoten 
und ein malignes Adenom im Kolon. Außerdem bestand eine Miliartuberkulose. 
W. Ehrich (Rostock). 


Wakeley, W. N. P., Ein Fall von Ruptur des Coecums durch ein 
ringförmiges Karzinom des Sigmoids. [Rupture of the caecum 
due to annular carcinoma of the sigmoid.] (Lancet 1934 II, 
Nr 15, 810.) 

Ein ringförmiges Karzinom hatte durch einen völligen Darmverschluß so 
gewaltige Ansammlungen von Gasen oberhalb der Stenose verursacht, daß 
es zur Ruptur der Darmwand kam. Sincke (Hamburg). 


Bargen, J. Arnold, und Leddy, Eugene T., Rektumkrebs. [Carcinoma 
of the rectum.] (J. amer. med. Assoc. 104, Nr 14, 1935.) 

Die Ursache der schlechten Prognose bei Rektumkrebs ist großenteils 
darin zu suchen, daß die Patienten viel zu spät zum Arzt kommen, und dieser 
rektale Untersuchung so oft unterläßt. Von 200 Patienten hatten 92, ehe die 
Diagnose auf Rektumkrebs gestellt wurde, überhaupt keinen Arzt konsultiert. 

W. Fischer (Rostock). 


Koenen, Rolf, Statistisches über Speiseröhrenkrebs auf Grund des 
Sektionsmaterials. (Z. Krebsforschg 42, H. 1, 46, 1935.) 

Es wurden in den Jahren 1924/1933 insgesamt 1943 Leichen von Männern 
über 20 Jahren seziert. Davon hatten 381 = etwa 19 9, Karzinome. Speise- 
röhrenkrebs wurde bei diesen in 41 Fällen, außerdem bei 6 Leichen von Frauen 
festgestellt. Von den 41 Fällen von Oesophaguskarzinomen bei Männern war 
der untere Teil der Speiseröhre 17mal, die Bifurkationsgegend 16mal und die 
obere Enge 3mal befallen. Es setzten 29 Fälle oder 70,67 % Metastasen. Die 
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Lymphknoten waren 26mal, die Leber war 12mal vom Krebs befallen. Bei 
48,78%, der Fälle konnte Durchbruch in die Nachbarorgane nachgewiesen 
werden. Eine familiäre Erblichkeit konnte nicht festgestellt werden. Wohl 
hatten in 3 Fällen Vater oder Geschwister Magenkrebs. Nach dem makro- 
skopischen Aussehen waren 3 Hauptformen zu unterscheiden: 1. die weiche 
medulläre, 2. die harte szirrhöse und 3. die adenokarzinomatöse Form. Aus 
den klinischen Angaben waren bestimmte Umwelteinflüsse wie Rauchen, 
Trinken usw., die für die Entstehung von Wichtigkeit sein könnten, nicht 
sicher zu ersehen. Die Kachexie war mit 38,8 9 der von Oesophaguskarzinom 
Befallenen die für die Klinik wichtigste Folge des Leidens. (Zusammenfassung 
des Verf.) R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Chiolero, J., Ein Fall von Lymphogranulom der Speiseröhre. [Un 
cas de lymphogranulomatose primitive de l’oesophage.] (Ann. 
d’Anat. path. 12, No 3, 305, 1935.) 

Mitteilung eines Falles von primärem Lymphogranulom der Speiseröhre 
bei einem 74jährigen Mann, der klinisch eine Oesophagusstriktur aufwies, 
stark abgemagert war und im ganzen den Eindruck eines Krebskranken machte. 
Allerdings brachte eine Probeexzision aus der Verengungsstelle keine An- 
haltspunkte für Krebs, es ließ sich nur ein leukozytenreiches Granulations- 
gewebe und eine von nicht wucherndem Plattenepithel bedeckte Schleimhaut 
feststellen. Die Sektion zeigte einige Zeit später eine hochgradige Verdickung 
der ganzen Oesophaguswand im mittleren Teil, die Schleimhaut erschien 
höckerig, mit einem ziemlich tiefen Geschwür. Weder die Lymphknoten des 
Abflußgebietes noch die Milz waren vergrößert oder geschwulstähnlich ver- 
ändert. Der makroskopische Eindruck war der eines Krebses, während die 
histologische Untersuchung ein Lymphogranulom aufdeckte. In den meisten 
bisher mitgeteilten Fällen von Lymphogranulom der Speiseröhre handelte 
es sich um sekundäre Lokalisation (Askanazy, Hedinger, Hirschfeld und 
Isaak z. B.), während hier die Krankheit die Speiseröhre allein und primär 
betraf. Roulet (Davos). 


Heerup, L., Toxaemia tonsillo-pulmonalis fulminans infantum (Ein 
Krankheitsbild durch „bakteriologische Sektionen“ erleuchtet). 
(Acta paediatr. [Stockh.] 17, Suppl. 1. 56, 1935.) 

Bericht über zehn 21% bis 22 Monate alte Kinder, die nach früher voraus- 
gegangenen, wiederholten katarrhalischen Infektionen plötzlich mit Mattig- 
keit, Schläfrigkeit und hohem Fieber erkrankten und meistens innerhalb von 
24 Stunden verstarben. Klinisch nur vergrößerte Tonsillen und Unterkiefer- 
winkeldrüsen und ein geröteter Rachen. Die ,,bakteriologische Sektion“ er- 
gab eine universelle Lymphknotenhyperplasie mäßigen Grades, Tonsillitis 
palatina, eine katarrhalische Pharyngitis, subpleurale Petechien, ein zum Teil 
hämorrhagisches Lungenödem und eine gleichzeitige, Ueberschwemmung der 
Tonsillen und Lungen (nicht des Blutes!) mit Bakterien (Staphylococeus aureus 
oder Streptokokken oder Pneumokokken, einmal aerobe Streptobazillen). 
Als Todesursache vermutet Verf. eine akute massige Resorption von Bakterien- 
toxinen; die Lungenveränderungen werden als allergische gedeutet. 

Tesserauz (Heidelberg). 

Rutishauser, Erwin, und Maulbetsch, Annie, Der Kalziumphosphor- 
gehalt des Skeletts und des Blutserums bei einfacher, seniler 
Osteoporose. (Beitr. path. Anat. 94, 232, 1934.) 

Es wurden die Knochen von 10 Normalfällen und 11 Fällen von seniler 
Osteoporose auf die Mineraldichte untersucht. Bestimmt wurden das spezifische 
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Gewicht, das Gewicht der organischen Substanzen auf 100 g umgerechnet, das 
Gewicht der organischen Substanzen im Kubikzentimeter, der Inhalt an Kalzium, 
Phosphor und Kohlensäureanhydrit. Es ergab sich, daß in den Normalfällen 
die Mineraldichte die gleiche war wie in den Fällen von seniler Osteoporose. 
Auch das proportionale Verhältnis der einzelnen Mineralsalze zueinander war 
das gleiche. Im Blutserum bewegten sich die (noch während des Lebens fest- 
gestellten) Kalziumwerte und die des anorganischen Phosphors in normalen 
Grenzen. Ueber die Entstehung der Osteoporose äußern Verff. folgende Hypo- 
these: die Osteoblasten werden durch das Sekret der basophilen Zellen der 
Hypophyse gehemmt; Osteoporose tritt bei Vermehrung dieser basophilen 
Zellen ein. In diesem Zusammenhang wird darauf hingewiesen, daß bei der 
endokrin bedingten osteoporotischen Fettsucht, bei der die Osteoporose ein 
Hauptsymptom ist und sich morphologisch von der einfachen senilen Osteo- 
porose nicht unterscheiden läßt, eine Vermehrung der basophilen Epithelien 
der Hypophyse gefunden wird. Auch in 3 Fällen von ausgeprägter seniler 
Osteoporose fanden Verff. eine Vermehrung dieser basophilen Zellen, die wahr- 
scheinlich ihrerseits durch eine der vielen Alterserkrankungen (Hochdruck, 
Nephrosklerose, Leberzirrhose) verursacht werden kann. Hückel (Göttingen). 


Peet, M. M., and Echols, H.D., Vorstülpungen des Nucleus pulposus, 
eine Ursache von Druck auf das Rückenmark. [Herniation of 
the nucleus pulposus, a cause of compression of the spinal cord.] 
(Arch. of Neur. 32, Nr 5, 924, 1934.) 

Zwei Fälle mit Markkompression. Die histologischen Veränderungen in 
den vorgefallenen Diskusteilen werden ausführlich geschildert und durch Ab- 
bildungen erläutert. Schmincke (Heidelberg). 


Bofinger, Dornfortsatzbrüche. (Dtsch. med. Wschr. 1934, Nr 5.) 

Bei den Arbeitern des Neckarkanalbaus konnte Verf. eine sich wieder- 
holende anscheinend typische Verletzung beobachten: Die Arbeiter, die 
8 Stunden mit Handschippen die Erdmassen in Kippwagen beförderten, 
meldeten sich zum Teil krank mit Rheumatismus ähnlichen Beschwerden. 
Teils wurde die Erkrankung als Hexenschuß, teils als Rheumatismus, teils 
als Muskel- und Sehnenzerrung angesehen, bis sich durch Röntgenbilder sichere 
Abrisse einzelner Wirbelfortsätze nachweisen ließen. Im ganzen konnte Verf. 
innerhalb einer kurzen Beobachtungszeit 16 sichere Fälle von derartigen Dorn- 
fortsatzabrissen feststellen. Schmidtmann (Stutigart-Cannstatt). 


Paschlau, Giinther, Knochen- und Gelenkentziindungen bei kleinen 
Kindern. (Miinch. med. Wschr. 1934, Nr 49, 1882.) 

Schilderung der verschiedenen Gelenkentzündungen, von denen die folgen- 
den genauer aufgeführt werden. Seröse Gelenkentziindungen bei Lues und 
allgemeiner Sepsis, sowie als Begleiterscheinungen benachbarter osteomyeliti- 
scher Knochenherde. Die meisten sogenannten primär eitrigen Gelenkent- 
zündungen sind ebenfalls Begleiterkrankungen einer Osteomyelitis. Multiple 
Gelenkeiterungen erscheinen als Folge einer allgemeinen Sepsis. Gonorrhoische 
Arthritis ist selten, es herrscht die einfache akute und chronische Osteomyelitis 
mit ihren Formen. Ausdehnung und Verlauf sind vom Alter abhängig. Eine 
genaue Beschreibung der Therapie beschließt die Arbeit. Krauspe (Berlin). 


Läwen, Ueber die diagnostische Arthrotomie bei chronischen 
Kniegelenkserkrankungen. (Dtsch. med. Wschr. 60, Nr 1, 1934.) 
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Bei Fallen fraglicher Kniegelenkstuberkulose empfiehlt Verf. eine Probe- 
anthrotomie mit Entfernung eines kleinen Meniskusstückchens zur histologi- 
schen Untersuchung. Verf. nimmt die histologische Untersuchung im Klinik- 
laboratorium als Schnelldiagnose vor. Bei derartigem Vorgehen konnte Verf. 
in 14 Fällen das Bestehen einer Tuberkulose ausschließen. 

Schmidimann (Stutigart-Cannstait). 


Genkin, S., und Ljachowsky, W., Die Klinik der gonorrhoischen 
Polyarthritis; Allergisches und Infektiöses in ihrer Patho- 
genese. (Dtsch. Arch. klin. Med. 177, H. 4, 420.) 

An Hand eines großen klinischen Materials von gonorrhoischen Gelenk- 
erkrankungen werden die eigentlichen infektiösen, meist monartikulären Gelenk- 
erscheinungen mit positivem Erregerbefund im Gelenkpunktat geschieden 
von den allergischen, häufig polyartikulären Gelenkerkrankungen, die der 
Ausdruck der unspezifischen Antigenwirkung des Erregers im Sinne einer 
hyperergischen Reaktion sind. Letztere reagieren ebenso wie andere un- 
spezifische Begleiterscheinungen des gonorrhoischen Gelenkleidens, der Iritis 
und Konjunktivitis, sehr günstig auf Salizylate, welche sonst keine Wirkung 
auf die spezifischen gonorrhoischen Gelenkerkrankungen haben. Die Bordet- 
Gengou-Reaktion erwies sich diagnostisch als außerordentlich wertvoll. 

L. Heilmeyer (Jena). 


Pärenti, G.C., Histopathologische Beobachtungen über die Still- 
sche Krankheit. [Note istopatologiche sulla malattia di Still] 
(Pathologiea 26, No 515, 594, 1934.) 

Histopathologische Beschreibung eines typischen Falles von Stillscher 
Krankheit bei einem 3jährigen Knaben. Verf. lenkt die Aufmerksamkeit be- 
sonders auf den Befund einer diffusen Mesenchymalreaktion unter dem Bilde 
von kleinen unspezifischen mononukleáren Infiltraten, die im Interstitial- 
gewebe des Myokards, der peripheren Muskeln, der periartikulàren Gewebe 
zu finden waren und besonders auffallend in den Lymphknoten und in der Milz 
waren. 

Die Stillsche Krankheit könnte daher als eine echte ,,Mesenchymopathie“ 
gedeutet werden. Unter diesem Gesichtspunkt könnte sie daher dem Bilde 
des Rheumatismus angenähert werden; von diesem würde sie sich aber durch 
das Fehlen eines echten Granuloms, wie es das Aschoffsche Knötchen darstellt, 
unterscheiden. G. Patrassi (lForenz). 


Magrassi, F., Verhalten des Synovialgewebes bei der mensch- 
lichen und der experimentellen Arthritis. (Arch. ital. Anat. e Istol. 
pat. 5, 682, 1934.) 

Verf. beschreibt die Veränderungen des Synovialgewebes in verschiedenen 
Fällen von menschlicher Arthritis (akuter Gelenkrheumatismus, Sepsis mit 
Gelenkbeteiligung, Stillsche Krankheit, tabische Arthritis, chronische trau- 
matische Synovitis) und experimenteller Arthritis (infektiöse Arthritis, allergi- 
sche Arthritis durch heterogene Proteine, Arthritis durch Streptokokken- 
infektion und durch direkte Einspritzung von Rheumatikerserum in das Ge- 
lenk). Zu den Tierversuchen wurden 150 Kaninchen benützt. 

Aus dem Vergleich der verschiedenen Typen der bei den einzelnen Ar- 
thritisfällen gefundenen Veränderungen schließt Verf., daß beim akuten Ge- 
lenkrheumatismus die degenerativ-reaktiven Veränderungen von ausschließ- 
lich geweblicher Genese, und zwar zu Lasten des retikuloendothelialen Bestand- 
teiles des Synovialgewebes, wenn nicht als spezifisch, so doch als äußerst cha- 
rakteristisch zu betrachten sind. Durchaus ähnliche Veränderungen wurden 
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bei experimenteller Arthritis beobachtet, die durch fokale Streptokokken- 

infektion und durch direkte intraartikuläre Einspritzung von Serum von 

Menschen mit akutem Gelenkrheumatismus hervorgerufen worden waren. 
Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Freund, E., Histopathologie des chronischen Gelenkrheumatismus 
und ihre klinische Bedeutung. (Wien. Arch. inn. Med. 25, 211, 
1934.) 

Histologische Untersuchung der operativ gewonnenen, auf das 4- bis 5fache 
verdickten und düster geröteten Synovia des Kniegelenkes: Wucherung der 
Synovialis, vielfach teils plumpe, teils zarte Zotten. Faserreiches Stroma 
mit reichlich neugebildeten Gefäßen. Im Synovialgewebe viele Plasmazellen 
und Russelkörperchen, nur spärlich durchaus neutrophile Leukozyten. Im 
Fettgewebe und im hyperämischen Bindegewebe teils mikroskopisch kleine, 
teils eben mit freiem Auge sichtbare Herde; die kleinen bestehen aus Lympho- 
zyten, die größeren zeigen ein helleres Zentrum, ähnlich den sogenannten 
Keimzentren bei den Lymphfollikeln. Hier finden sich größere Zellen mit gut 
gefärbtem, aber lichtem Kern und einem großen, hellen, mehr rötlich gefärbten 
Protoplasma. Außer diesen Herden vielfach diffuse Lymphozytenansammlungen 
vermischt mit reichlich Plasmazellen. Mikroorganismen wurden nicht gefunden. 
Diese, vom rheumatischen Granulom abweichenden Befunde bezeichnet Verf. 
als Kennzeichen für eine bestimmte Gruppe von chronisch-rheumatischen Ge- 
lenkserkrankungen. Rich. Paltauf (Wien). 


Sonnenberg, Kurt, Experimentelle Erzeugung von Arthritis ankylo- 
poetica. (Virchows Arch. 293, 1934.) 

Bei vollständiger Ruhigstellung des Gelenkes führt die hyperergische 
Serumarthritis zu einer fibrös-knorpeligen Ankylose des Gelenkes. Bei un- 
vollständiger Ruhigstellung dagegen tritt eine Kombination von Arthritis 
deformans und Arthritis ankylopoetica auf. Eine Ruhigstellung des Gelenkes 
ohne Entzündung führt nie zu einer Ankylose und auch nicht zur Arthritis 
deformans, sondern höchstens zu umschriebenen Knorpelschäden. 

Finkeldey (Basel). 


Ravenna, P., Versuche, den akuten Gelenkrheumatismus zu über- 
tragen und hervorzurufen. (Kritische Uebersicht.) (Arch. ital. 
Anat. e Istol. pat. 5, 423, 1934.) 

Verf. erörtert die wichtigsten bisher erschienenen Arbeiten über akuten 
Gelenkrheumatismus. Er unterscheidet zwischen Versuchen ein hypotheti- 
sches spezifisches Agens zu übertragen und Versuchen, das klinische und patho- 
logisch-anatomische Krankheitsbild zu reproduzieren. In der ersten Gruppe 
von Versuchen handelt es sich um die Auffindung eines spezifischen Erregers 
(ätiologisches Kriterium). In der zweiten Gruppe wird, ohne daß ein spezifi- 
scher Erreger angenommen wird, die Erzeugung einer der menschlichen Krank- 
heit ‚identischen‘ Veränderung versucht (morphologisches Kriterium). Um 
die Ergebnisse dieser zweiten Gruppe beurteilen zu können, müssen die zweifel- 
los für Gelenkrheumatismus charakteristischen Veränderungen festgestellt 
und gegenüber ähnlichen, aber auch bei anderen Krankheiten vorkommenden, 
abgegrenzt werden. Es handelt sich also um die Frage, welche Veränderungen 
für akuten Gelenkrheumatismus charakteristisch sind. 

Auf Grund dieser Voraussetzungen kommt Verf. zu dem Schlusse, daß 
weder die Reproduktion noch die Uebertragung des akuten Gelenkrheumatismus 
bisher gelungen ist. Die wenigen Fälle, die anscheinend zu positiven Ergebnissen 
geführt haben, müssen nachgeprüft und erweitert werden. 
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Das histiozytär-monozytäre Knötchen, das von einigen Untersuchern als 
charakteristisch für Rheumatismus und allergische Phlogose gehalten wird, 
ist nach den Ergebnissen anderer Autoren keineswegs charakteristisch. 

Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Cicala, G., Ueber die xanthomatósen Blastome der Sehnenscheiden 
(mit experimentellen Untersuchungen). [Sui tumori xanto- 
matosi delle guaine tendinee (con ricerche sperimentali).] 
(Pathologica 26, No 514, 536, 1934.) 

Der vom Verf. beschriebene Fall betrifft ein 11jähriges Mädchen, das 
entsprechend den Ellbogen, den Hinterbacken, dem rechten Knie und den 
Handsehnen und den Achillessehnen knotige Bildungen zeigte. (Auch eine 
Qjahrige Schwester wies analoge Hautknoten auf.) Die histologische Unter- 
suchung ergab Zellnester von klaren, mit Lipoidstoffen erfüllten Elementen, 
die in einem bindegewebigen Gerüst enthalten waren. 

Gestellt wurde die Diagnose: „Xanthoma tuberosum multiplex“, und 
Verf. erörtert die Beziehungen zwischen xanthomatösen Bildungen und Riesen- 
zellentumoren der Sehnen („sogenannte Myeloplaxentumoren“); wahrscheinlich 
handelt es sich in beiden Fällen um einen granulomatösen Prozeß, bei dessen 
Entstehung eine lokale und allgemeine Cholesteringehaltsteigerung eine Rolle 
spielen kann. 

Verf. hat das Problem vom experimentellen Standpunkt aus mit den 
folgenden Ergebnissen untersucht: 

1. Bei Hunden, denen entsprechend der Achillessehne eine Teerlösung 
und nach 4 Tagen eine ölige Cholesterinlösung eingespritzt wurde, wurde eine 
langsame Resorption des Fettes ohne xanthomatöse und Riesenzellenbildung 
festgestellt. 2. Bei Kaninchen, die mit Cholesterinzufuhr per os behandelt 
wurden und denen man nach einem Monat Teer in der Umgebung der Achilles- 
sehne eingespritzt hatte, bemerkt man lokale Cholesterinablagerung und Auf- 
treten von Xanthomzellen, aber nicht von Riesenzellen. 

G. Patrassi (Florenz). 


Langen, Paulheinz, Untersuchungen über die Altersveránde- 
rungen und Abnutzungserscheinungen am Sternoklavikular- 
gelenk. (Virchows Arch. 293, 1934.) 

200 Doppelgelenke verschiedener Altersstufen wurden untersucht. Als 
besonderes Ergebnis wurde festgestellt, daß die ersten Abnützungserscheinungen 
sich schon in einem relativ jugendlichen Alter finden. Zwischen dem 25. und 
30. Lebensjahr ist die biologische Abnutzung in vollem Gange mit Um- und 
Abbauprozessen. Nach dem 40. Lebensjahr fanden sich nur ganz wenig Gelenke, 
die nicht schon leichte Anzeichen einer Arthritis deformans aufwiesen. Nach 
dem 50. Lebensjahr waren alle Gelenke schwerst verändert (Diskusrisse, Längs- 
und Querrisse im Knorpel, Knorpelabscherungen, Randzackenbildungen usw.) 
und führten im höheren Alter zu starken Deformierungen. Während des Lebens 
waren selbst die schwersten Veränderungen kaum in Erscheinungen getreten, 
klinisch zeigten sich weder Funktionsstörungen noch -behinderungen, noch 
Schmerzen. Finkeldey (Basel). 


Hintzsche, Erich, und Baumann, Max, Beitrag zur Histochemie 
der Zahnentwicklung. (Z. mikrosk.-anat. Forschg 32, H. 3, 333, 1933.) 
Das innere Blatt des Schmelzorganes hat einen hohen Gehalt an Ca + P. 

Die Zellen des äußeren Blattes des Schmelzorganes geben schwächere Re- 
aktionen auf Ca + P, am schwächsten ist die der Sehmelzpulpa. Der letzte 
Befund gilt auch für K. In der Zahnpapille ist der Gehalt Ca, K und P geringer 
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als der des inneren Schmelzepithels. Fiir den Vergleich mit der Knochenbildung 
ist die Feststellung größerer Mengen in den Odonto- und Ameloblasten vor 
dem Beginn der Hartsubstanzbildung wichtig. P. ist für das Festwerden ver- 
kalkender Gewebsteile ausschlaggebend. Nach Beginn der Hartsubstanz- 
bildung reagieren die Odontoblasten auch auf Ca und K stärker als die übrige 
Pulpa. Das Prädentin hat einen geringeren Ca-Gehalt als das Dentin. Die 
Odontoblastenfortsátze enthalten Ca. — Gegenüber dem kaliumpositiven 
verkalkten Dentin ist das Prädentin kaliumfrei. Erst mit der Kaliumeinlagerung 
tritt das Festwerden der Hartsubstanz ein. In der osteoiden Substanz sind die 
Zellen und ihre Ausläufer kaliumhaltig. Dentin ist P-reicher als Prädentin. 
In beiden sind die Odontoblastenfortsätze reicher an P als die umgebende 
Substanz. Durch seinen höheren P-Gehalt ist der Schmelz deutlich vom Dentin 
differenzierbar. Das Zahnbein stimmt in seiner Reaktion auf Ca, K, P, völlig 
mit dem Knochen und verkalkten Knorpel überein. Der Schmelz hat von der 
ersten Ablagerung an einen wesentlich höheren P-Gehalt als das Dentin. 
[Aus Zool. Bericht. K. Heinze.] 


Zajewloschin, M.N., und Libin, Sch. I, Histologische Untersuch- 
ungen der Zähne bei Neubildungen der Kiefer. (Virchows Arch. 
293, 1934.) 

Bösartige und gutartige Geschwiilste der Kiefer rufen an den Zahngeweben 
eine Reihe von Veränderungen hervor, deren Ursachen nicht der Druck der 
Tumormassen ist, sondern in chemischen Einflüssen zu suchen ist, die von 
den Geschwulstzellen ausgehen. In der Pulpa findet man Hyperämie, Oedem, 
Hämorrhagien, entzündliche Infiltration, Nekrose, retikuläre und fibröse Um- 
wandlung, Kalkablagerungen, Fehlen von Osteoblasten und Anwesenheit von 
Geschwulstzellen. Störungen des Kalkstoffwechsels und veränderter Chemis- 
mus der harten Gewebe des Zahnes bedingen die Kalkablagerungen in der 
Pulpa. Bei der Pulpanekrose wie der Resorption der harten Zahngewebe spielt 
die Hauptrolle der Chemismus der Tumorzellen. Im Periodontium finden sich 
Nekrose, entzündliche Infiltrate, Knochenneubildung und Tumorzellinfiltrate. 
An den harten Zahngeweben finden sich die Erscheinungen der Resorption 
und Apposition, an der ersteren können sich auch Geschwulstzellen beteiligen. 
Alle Umbauvorgänge tragen dabei den Charakter völliger Atypie. Qualitative 
Veränderungen zwischen Karzinom und Sarkom finden sich nicht, wohl aber 
quantitative insofern, als beim Ca sich weitgehendere Störungen finden. Bei 
gutartigen Geschwülsten sind die Veränderungen meist viel schwächer aus- 
gebildet. Die Zahnkaries spielt bei der Entstehung der Geschwülste keine 
wesentliche Rolle, eher scheint die Annahme wahrscheinlich, daß die bei den 
Geschwülsten auftretende Pyorrhoe bei gleichzeitig verändertem Chemismus 
den Ausgangspunkt bilden kann. Unter dem Einfluß irritativer Momente 
scheint das Pulpagewebe die Fähigkeit zu haben, sich in osteoides und Zement- 
gewebe zu verwandeln. Finkeldey (Basel). 


Brüggemann, Fritz, Ueber Veränderungen des Bisses und der 
Zahnstellung bei Kiefer- und Schädelgeschwülsten. (Diss. 
Göttingen, 1932.) 

Geschwülste im Bereich der Schädelbasis und des Gesichtsschädels können 
Zahnstellung und Biß stark beeinflussen. Unter Beibringung von Abbildungen 
werden mehrere Vorkommnisse von Osteosarkom, Schalensarkom und Fibrom 
der Kieferhöhle gewürdigt. Auf Zahnanordnung und Biß verursachen schnell 
wachsende Blastome die stärksten unmittelbaren Veränderungen, während 
die langsam wachsenden Geschwülste dem Zahnsystem die Möglichkeit geben, 
sich den neuen Verhältnissen und der geänderten Funktion anzupassen, wodurch 
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keine stärkere Störung in der Funktion des Gebisses eintritt. Die Störungen 
der Zahnstellung können sowohl durch direkte Geschwulsteinwirkung als auch 
durch funktionelle Anpassung an die pathologische Belastungsrichtung beim 
Kauen bedingt sein. Georg B. Gruber (Göttingen). 


Cross, A.G., Ein Fall von Jacobischer Poikilodermie mit Kompli- 
kationen. [Case of poikiloderma of Jacobi with complications.] 
(Lancet 1934 II, Nr 20, 1104.) 

Bei einer 43jährigen Frau bestand neben röntgenologisch nachgewiesenen 
Pleuraverkalkungen eine Sklerodaktylie mit Myositis fibrosa. Der Kalkstoff- 
wechsel war normal. Nach Behandlung mit einem Nebennierenpräparat (Eu- 
cortone) besserten sich die einzelnen Symptome und die Allgemeinbeschwerden 
sehr schnell. Der Fall gehört zu dem in wechselnder Kombination auftretenden 
Syndrom von Poikilodermie, Myositis fibrosa, Sklerodaktylie und Kalzinose. 

Sincke (Hamburg). 

Carol, W. L. L., und van Krieken, J. A., Zur Histopathologie des 
Erythema annulare von Lehndorff und Leiner. (Acta paediatr. 
[Stockh.] 17, F. 3, 372, 1935.) 

Erstmalige Beschreibung des histologischen Bildes der Haut bei der im 
Titel angeführten Affektion (bei einem 7jährigen Mädchen): geringe leuko- 
zytäre Infiltrierung des Coriums, zum Teil diffus, zum Teil fleckig und peri- 
vaskulär; kein Oedem, weder in der Epidermis noch in der Kutis. 

Tesserauz (Heidelberg). 


Herlitz, G., Kongenitaler, nicht syphilitischer Pemphigus. Eine 
Uebersicht nebst Beschreibung einer neuen Krankheitsform. 
[Epidermolysis bullosa hereditaria letalis.] (Acta paediatr. [Stockh.] 
17, F. 3, 315, 1935.) 

Berieht über angeborene (oder kurz nach der Geburt aufgetretene), mit 
schweren Nageldystrophien, zum Teil mit Schwund von Zehenknochen einher- 
gehende, zum Teil bullöse, meistens symmetrische Hautveränderungen bzw. 
Hautdefekte besonders an den Gliedmaßen, aber auch an anderen Körperstellen 
bei 8 Säuglingen, die 3 Familien entstammen. Das Leiden endete stets, und 
zwar spätestens nach 3 Monaten, mit dem Tode. 5 Obduktionen. Kein An- 
haltspunkt für Lues congenita. Mikroskopisch Oedem und Nekrosen im Stratum 
Malpighi. Reduktion der elastischen Fasern, Erweiterung der Kapillaren und 
perivaskuläre lymphozytüre Infiltrate im Corium, Verminderung der Zahl 
der Schweißdrüsen und Haarfollikel. Ausführliche Besprechung der Differential- 
diagnose gegen ähnliche Hautkrankheiten und Abgrenzung des Krankheits- 
bildes gegen die bekannten Formen der Epidermolysis bullosa hereditaria als 
eine besondere Form der letzteren. Tesseraux (Heidelberg). 


Miller, John W., Sayers, R. R., and Yant, William P., Reaktion des 
Bauchfells auf eingeführten Staub. [Response of peritoneal 
tissue to dusts introduced as foreign bodies.] (J. amer. med. Assoc. 
103, 12, 1934.) 

Meerschweinchen wurden die verschiedensten Staubarten intraperitoneal 
einverleibt, und die Tiere nach 7, 14, 30, 56, 90, 180 und 360 Tagen unter- 
sucht. Die Größe der Partikel schwankte für die verschiedenen verwendeten 
Substanzen etwa zwischen 1 und 3,5 Mikren. Untersucht wurde die Reaktion 
des Bauchfells auf Einverleibung von verschiedenen Kalkverbindungen, Gips, 
Portlandzement, Quarz, Siliziumverbindungen, Anthrazit und anderen Kohlen- 
sorten usw. Je nach der Art der verwendeten Substanz findet sich Absorption, 
Proliferation oder praktisch Reaktionslosigkeit. In der Regel ist die Reaktion 
nach 90 Tagen scharf ausgebildet, aber schon nach 30 Tagen meist zu sagen, 
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welche Art der Reaktion eintritt. Die Versuche geben wichtige Anhaltspunkte 
für die Veränderungen, die bei Inhalation solcher Substanzen zu erwarten sind. 


W. Pischer (Rostock). 
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Die Erforsehung der menschlichen Entwicklungsgeschichte und im be- 
sonderen ihrer mechanischen Faktoren hat im Gegensatz zu den experimentellen 
und willkürlieh angesetzten Untersuchungsmethoden beim Tier die Schwierig- 
keit, lediglich aus einzelnen zusammengestellten Befunden auf den Entstehungs- 
modus einzelner Organe und ihre Lagerung schließen zu müssen und daraus 
die tieferen Zusammenhänge abzuleiten. Dabei nehmen die Mißbildungen 
und unter ihnen vor allem die Hemmungsmißbildungen einen besonderen 
Platz ein, indem sie uns das Bild des in einer bestimmten Phase stehengebliebenen 
normalen Entwicklungsweges zeigen und durch das Aneinanderreihen und 
Vergleichen mehrerer solcher Bilder den Vorgang gut veranschaulichen kónnen. 

Daneben kann aber auch eine Mißbildung die weitere Entwicklung am 
selben oder an anderen Organen beeinflussen und so eine sekundüre Stórung 
im Gefolge haben. Dann muß sich aber der an sich ungehemmte Wachstums- 
vorgang in dieser bestimmten Richtung hin weiter entwickeln, gewissermaßen 
unter dem Zügel der primären Störung. Daran können wir prüfen, ob sich die 
bisherigen Vorstellungen über den Ablauf eines Entwicklungsvorganges be- 
stätigt finden. 

Es kam im August vergangenen Jahres im hiesigen Pathologischen In- 
stitut ein elf Tage alter Knabe zur Sektion, der an einer Darmstenose ad exitum 
gekommen war. Daneben fand sich eine auffallende anomale Darmlagerung, 
die im folgenden in einen ursprünglichen Zusammenhang damit zu bringen 
versucht werden soll. Gleichzeitig wurde von der Frage ausgegangen, ob diese 
Anomalie mit Vogts Darlegungen über „Morphologie und Mechanik der Darm- 
drehung" in vollen Einklang zu bringen ist Diese seltene Kombination einer 
kongenitalen Darmstenose und atypischen Darmlagerung erscheint besonders 
gut zu einer solchen Stellungnahme geeignet zu sein, zumal ein ähnlicher Be- 
fund in der Literatur nicht gefunden werden konnte. 

Das betreffende Kind war zur erwarteten Zeit am 19. 8. unter normalem, 
glatten Verlauf geboren, besaß die Zeichen der Reife und wog 3100 g. Seit 
der Geburt hatte es häufig stark erbrochen, nicht im Bogen; das Erbrochene 
war gallig verfärbt. Während der ersten drei Tage hatte es keinen Stuhlgang, 
danach regelmäßig — wenn auch wenig — normalen Bruststuhl. Beim Ab- 
tasten des Bauches trat sofort eine lebhafte Peristaltik des Magens auf, die zu 
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Magensteifungen fiihrte und noch besonders im linken Unterbauch bemerkbar 
war. Es folgte Erbrechen, kleine Mengen galliger Muttermilch, die teilweise 
unverdaut, teilweise bréckelig angedaut waren. 

Der Nabel war in Ordnung, der Bauch weich. Klinisch wurde ein ,,ange- 
borenes inkomplettes Passagehindernis im Intestinaltraktus unterhalb der 
Vaterschen Papille" angenommen. Auffallend war die starke Gelbfarbung 
des Kindes, die einen stärkeren Eindruck machte, als man es physiologisch 
erwartet. Am 28. erschienen auch die Skleren gelblich verfärbt zu sein. Es 
gelang am letzten Tag, dem Kinde wiederholt das vorgeschriebene Quantum 
Nahrung einzuführen, ohne daß es nennenswert erbrach. Gleichzeitig traten 
leichte Temperaturen auf. Das Blutbild zeigte eine geringe Vermehrung der 
Leukozyten mit einer relativen Polynukleose. Am 29. erfolgte während einer 
sehr heftigen und gehäuften Brechattacke aus Mund und Nase der Exitus 
letalis. 

In der Familie sind keine Mißbildungen bekannt. Der Vater ist gesund; 
die Mutter war während der Gravidität leberleidend. Da jedoch ein Zu- 
sammenhang mit dem folgenden Befund ausgeschlossen werden dürfte, wurde 

| darauf nicht näher eingegangen. 

35 | | Aus dem Sektionsprotokoll 

À 2 Stenos, soll lediglich der Bauchsitus be- 

| richtet werden, da die übrigen 

Organe außer einer Spina bifida 

sacralis occulta, einem angedeu- 

teten Reliefschädel und einer 

kleinen Nebenmilz, die im Rah- 

men der Mißbildungen erwähnt 

sein sollen, keine Besonderheiten 
zeigten. 

Der Nabel und die Nabelgefäße 
zeigen keinen abweichenden Befund; 
aus den Gefäßen läßt sich dickes, 
dunkelrotes Blut herausdrücken. Die 
Leber überragt in der Mammillarlinie 
um 2 cm den Rippenbogen. Die 
Gallenwege sind gut durchgängig, 

Abb. 1. aber auch nicht erweitert. Der 
Magen ist stark gebläht. Das an- 
nähernd 3 cm lange große Netz ist hauchdünn und liegt zwischen Magen und Dünn- 
darmschlingen. Das Duodenum ist hochgradig gebläht und hat die Dicke eines Klein- 
kinderarmes. Es erstreckt sich in einem weiten Bogen bis tief in die untere Bauch- 
höhle und besitzt ein eignes, 3—4 cm langes Mesenterium. Kranial vom Duodenum 
liegen in einem festen Knäuel zusammen die Jejunum- und Ileumschlingen (s. Abb. 1). 
Der Uebergang vom Duodenum und Jejunum ist makroskopisch nicht sicher zu lokali- 
sieren, eine Flexura duodenojejunalis ist in ihrer typischen Form nicht vorhanden. Der 
Uebergang vom geblähten und ungeblähten Darm ist ganz plötzlich, ohne daß von 
außen eine Einziehung oder Narbenbildung sichtbar ist. An dieser Stelle erscheint 
der Darm winklig abgeknickt zu verlaufen, als ob so eine in das Lumen hinein- 
ragende Schleimhautfalte gebildet sein und zu einer Lumenverlegung geführt haben 
könnte. Doch läßt sich unter starkem Druck etwas Flüssigkeit durch die Stenosestelle 
hindurchpressen. 

Der anschließende Dünndarm ist knapp bleistiftdick und ist an einem kurzen 
Mesenterium befestigt. Die Schlingen selbst sind nirgends miteinander verwachsen 
und zeigen überall eine glatte, glänzende Serosa. Von dem Knäuel der Dünndarmschlingen 
aus führt der abnorme Schenkel nach rechts über das Duodenum in Höhe der Flexura 
duodenalis dextra, wo er das Lumen des geblähten Duodenums leicht eingedrückt hat. 
Von da verläuft er, ziemlich fest fixiert, in gerader Richtung bis zur Crista iliaca dextra 
und mündet nach kurzem Bogen in annähernd rechtem Winkel in das daselbst liegende 
Zökum. Dieses ist deutlich als solches zu erkennen, ist nur lose fixiert und besitzt 
einen normal gebildeten 3 cm langen Wurmfortsatz. 
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Das Kolon verläuft, regelrecht verwachsen, bis unter die Leber, von dort weiter 
zum Pylorus und erhält von da ein sehr zartes und dünnes Mesokolon. Die Flexura coli 
lienalis ist regelrecht gebildet und liegt etwas über Pylorushöhe. Der weitere Verlauf 
zeigt einen normalen Befund. 

Der Pylorus erscheint nach der äußeren Betrachtung für einen kleinen Finger 
durchgängig zu sein, die Muskulatur ist gut durchzutasten. Er ist zusammen mit dem 
obersten Teil des Duodenum ziemlich fest auf der Unterlage verwachsen. 

Nach Abtrennung von Jejunum und Ileum wird das Mesenterium der genaueren 
Betrachtung zugänglich. Von der Stenosestelle aus läuft der nunmehr freie Mesenterial- 
rand schräg nach medial oben und geht nach 3 cm in einen 1 cm breiten Stiel über, 
der eine deutliche Drehung von annähernd 180° von rechts über unten nach links aufweist 
und sich noch frei zurückdrehen läßt. In direkter Fortsetzung folgt dann ein Stück 
nicht gedrehten Mesenteriums des Ileum, das ebenfalls schräg nach rechts oben ver- 
läuft, bis zur rechten Duodenalflexur, von wo es sich nicht deutlich weiter verfolgen läßt. 

In dem gedrehten Mesenterialstiel verlaufen mehrere Gefäße, die die Drehung 
mitgemacht haben und offenbar wohlerhalten in normaler Verästelung zu den ent- 
sprechenden Darmabschnitten verlaufen. Die Gefäße des Duodenalmesenterium sind 
bis zur Stenosestelle durch ihre Blutfülle deutlich erkennbar, auffallend ist die relative 
Blässe und Zartheit der Gefäße, die direkt zur Stenose und einer kurzen Strecke des 
folgenden Jejunum verlaufen; die dann folgenden Gefäße werden wieder kräftig gefüllt 
und sind deutlich erkennbar. Die mesenterialen und übrigen Lymphknoten sind linsen- 
groß, grau und zeigen nirgends Veränderungen. Weiterhin sind weder an der Serosa 
noch am Peritoneum die Zei- 
chen einer abgelaufenen Ent- 
zündung aufzufinden. 

Der gesamte Darmtrak- 
tus wird mit Formalin gefüllt € 
und in Formalin eingelegt. Bei A e Nb 2 
der spáteren Oeffnung findet /MesS:Stiel "BN S N 
sich an der beschriebenen erh Ré | 
Uebergangsstelle von Duode- È 5 
num und Jejunum eine quer- 
gestellte, diinne und scharf 
abgesetzte Membran, die an- 
nähernd in der Mitte eine 
kleine. hirsekorngroBe Aus- 
sparung zeigt. Im ganzen iibri- 
gen Darmtraktus findet sich 
nirgends eine ähnliche Bil- 
dung, keine größere auffallende 
Schleimhautfalte, Membran 
oder Verengerung. Im Magen und Duodenum sind außer der eingefüllten Formalin- 
lösung reichliche weiche, grauweiße Flocken und im ganzen übrigen Darm geringe 
Mengen weiches, hellgrünes Mekonium enthalten. 

Die Membran sowie das betreffende Mesenterium wurden in Serienschnitten, 
mit H.E. und nach van Gieson gefärbt, histologisch untersucht. Die Membran besteht 
aus einer Schleimhautfalte von normalem Darmepithel und einem schmalen Streifen 
dazwischenliegenden Bindegewebes, das in die normale Submukosa übergeht. Die Musku- 
laris und Serosa beteiligen sich nicht an der Membranbildung, sondern ziehen in geradem 
Verlauf darüber hinweg. — Die mesenterialen Gefäße zeigen keine Veränderungen. 


Als Entstehungsursachen für die kongenitalen Darmverschlüsse und 
Stenosen kommen anatomisch-pathologische Prozesse und entwicklungs- 
geschichtliche Vorgänge in Betracht. Es wurde in besonderen Fällen die fetale 
Intussuszeption (Chiari, Veszpr&mi, Braun, Karpa) vertreten, nach 
anderen Befunden die Volvulustheorie (Rokitansky, Küttner) oder auBer- 
gewöhnlichen Gefäßschlingenbildungen (Robiling), weiterhin Duodenal- 
stenosen durch ein Pankreas annulare (Hennes). Eine besondere Stellung 
nehmen die Fälle ein, wo es durch einen intraabdominalen Tumor (Wieder- 
hofer, Schott) oder durch ein abnorm vergrößertes Nachbarorgan (Kristeller, 
Hirschsprung, Serr) zu einer Kompression des Darms gekommen war. Die 
Annahme, daß eine fetale Peritonitis (Theremin, Fiedler) oder eine fetale 
Enteritis (Fanconi, Kirchner, Marckwald) den Anla8 zu einem ange- 
vorenen Darmverschlu8 gegeben habe, war lange Zeit in den Hintergrund 
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getreten. Aber gerade in den letzten Jahren haben Nahrath und Bodon 
einzelne Fälle beschrieben, die eine fetale Enteritis sehr wahrscheinlich machen. 
Dabei hält es Nahrath theoretisch nicht für ausgeschlossen, daß bei Infektions- 
krankheiten der Mutter gelegentlich Mikroorganismen die Plazenta durch- . 
laufen und so auf dem Blutwege eine fetale Enteritis erzeugen, und daß es 
„infolge bakterieller oder — wahrscheinlicher — toxischer Einflüsse zu einer 
Entzündung der Schleimhaut kommen“ kann. Er denkt auch an die Möglich- 
keit, daß schädigende Stoffe durch verschlucktes Fruchtwasser mit seinen 
Bestandteilen oder Lebersekrete auf die Mukosa des Darms einwirken könnten. 

Die Entwicklungsgeschichte hat jedoch die größere und allgemeinere Be- 
deutung für die angeborenen Darmverschlüsse; und hier hat Meckel das Ver- 
dienst, bahnbrechend gewirkt zu haben, wenn er auch zu falschen Annahmen 
kam. Vor allem wurden von Ahlfeld der Ductus omphalo-entericus persistens 
und besonders in diesem Zusammenhang die in ihm verlaufende Arteria om- 
phalomesenterica als bedeutender Faktor hingestellt. Es kann so zu Stö- 
rungen in der Reposition des Darmes kommen, die entweder zu Einklemmungen 
oder Zerreißungen einzelner Darmschlingen führen. In der Literatur sind einige 
Fälle mitgeteilt, bei denen es in dem im Nabelzölom liegengebliebenen Darm- 
teil zu Mekoniumstauung, Nekrose und Durchbruch und so zur Peritonitis 
gekommen war (Nahrath). Ferner wurden amniotische Stränge (Jakoby) 
und einmal Anomalien der mesenteriellen Gefäßentwicklung (Wyss) als Ur- 
sachen angesehen. Schließlich gaben Tandler, Kreuter, Forssner die physio- 
logische Epithelokklusion als Aetiologie an. Ihre sorgfältigen Untersuchungen 
ergaben, daß der Darm in seinen kranialen Abschnitten 45—60 Tage sein 
Lumen verliert, indem das Epithel in einzelnen Strängen einwuchert und es 
vorübergehend ausfüllt. Wird diese Epithelokklusion, die nach Forssner 
im Duodenum und etwas später auch in der oberen Partie des Jejunum auf- 
tritt, verspätet oder mangelhaft zurückgebildet, so wächst Bindegewebe ein 
und führt je nach dem Eintritt der Epithelrückbildung zu irisförmigen oder 
kompletten Membranbildungen; nach seiner Ansicht kann sich auch noch 
später aus einer irisförmigen Membran durch Dehnung und Zug eine Atresie 
entwickeln, so daß man dann selbst unterhalb des Darmverschlusses Mekonium 
finden kann. Neuerdings hat Anders am Schluß einer ausführlichen Arbeit 
über die Genese der angeborenen Stenosen und Atresien des menschlichen 
Darmkanals die hypothetische Forderung aufgestellt, daß zum Zustande- 
kommen von Atresien oder Stenosen auf der Forssnerschen Grundlage noch 
eine Störung der Raddrehung des Duodenum hinzukäme; diese ist aber zu- 
nächst noch nicht als erwiesen anzusehen. 

In unserem Falle liegen keinerlei Anhaltspunkte für eine überstandene 
Peritonitis oder Enteritis vor; es ist auch nicht anzunehmen, daß letztere 
jemals für eine so scharf abgesetzte, dünne Membranbildung verantwortlich 
gemacht werden kann. Eine fehlerhafte Gefäßbildung ist an und für sich als 
"Ursache für eine Darmatresie oder Stenose recht unwahrscheinlich; sie ist 
nach dem histologischen Bild auszuschließen. Dagegen stimmt unser Befund 
weitgehendst mit den Forssnerschen überein, so daß wir in einer mangel- 
haften Zurückbildung der physiologischen Epithelokklusionen die Ursache für 
die Bildung der Stenose sehen. 

Es wurde anfangs erwähnt, daß an der Stenosestelle der Darm winklig 
abgeknickt verläuft. Nachdem hier das histologische Bild genügend Klarheit 
verschafft hat, kann der Verlauf nur durch die infolge der enormen Dilatation 
eingetretene Verschiebung des Duodenums bedungen sein. Daß sich aber 
-das Wachstum der Abknickung angeglichen hat, beweist das schon längere 
Bestehen der Zerrung. 
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Es fragt sich nun, ob durch diese Stenosewirkung die abnorme Darm- 
lagerung beeinflußt werden konnte. Im folgenden soll untersucht werden, 
wieweit dieser Vorgang mit den Beobachtungen und Deutungen Vogts über 
die mechanische Entwicklung der Darmlagerung übereinstimmt und ob sich 
aus ihm Rückschlüsse auf den Entwicklungsvorgang ziehen lassen. Dabei 
kann es nicht meine Aufgabe sein, auf die einzelnen Entwicklungsphasen näher 
einzugehen. Nur sollen die Hauptpunkte der gegensätzlichen Auffassungen, 
‚wie sie vor allem von Toldt und Vogt vertreten wurden, kurz erwähnt 
werden, soweit sie zum Verständnis notwendig sein können. 

Das Toldtsche Schema teilt das dorsale Mesenterium in drei Abschnitte 
ein: das Gastroduodenalgekröse, das Gekröse der Nabelschleife und das des 
Enddarmes. Das besondere Duodenalgekröse hat seine eigene dorsale Anheftung 
und ist einschließlich der Flexura duodeno-jejunalis bereits bei Beginn der 
Darmdrehung fixiert. Damit ist die Flexura duodeno-jejunalis der ruhende 
Punkt und mechanische Grenze zwischen dem Gastroduodenalgekröse und 
dem Gekröse der Nabelschleife. Die sogenannte Drehung vollzieht sich danach 
zwischen Dünndarm und Dickdarm, an der ,,Toldtschen Nabelschleife‘“. 

Die Einteilung von Vogt zerfällt in die folgenden drei Abschnitte: das 
Gekröse des Magens — von der Kardia bis zur Arteria coeliaca —, das stiel- 
formige Gekröse des Duodenum und die Schenkel der Nabelschleife — ,,Ge- 
fäßpankreasstiel“ — und das Mesokolon des primären Kolonbogens, d. i. 
späteres Mesokolon descendens und linke Hälfte des Mesokolon transversum. 

Danach ist die Flexura duodenojejunalis der bewegte und zugleich be- 
wegende Punkt bei der Lageentwicklung des ganzen Darmes: ruhend allein 
ist die Gefäßachse (Vena omphalo-mesenterica und Arteria mesenterica su- 
perior) und — relativ — der Pylorus. Das Duodenum ist breitbasig und kurz 
am GefaBstiel befestigt. Die Flexura duodenojejunalis wandert unter der 
Schubwirkung der beiden sie bildenden Darmteile, insbesondere des Duo- 
denum, von rechts unter dem Stiel hindurch nach links. Dabei muß sie, sobald 
sie die Mittellinie überschreitet, das unterhalb des Stieles sich fortsetzende 
Mesenterium, das Mesokolon des primären Kolonbogens, verdrängen und aus 
der Mittellage nach links schieben bzw. ausbuchten. — Durch das dann ein- 
setzende Eigenwachstum des Kolon entsteht die Flexura coli sinistra. Bei 
der Rechtswanderung legt sich die Flexura coli media quer vor den Pankreas- 
kopf unterhalb des Duodenumanfangs. — Die Schlingenbildung des Dünn- 
darmes vollzieht sich in direkter Fortsetzung der von der Flexura duodeno- 
jejunalis gegebenen Richtung. Durch die Verspätung des Längenwachstums 
im Kolonschenkel wird der Dünndarm gezwungen, sich in alternierende 
Schlingen zu legen, da so eine Spiraldrehung verhindert wird. 

Nach diesen Gesichtspunkten wollen wir die vorliegende Lageanomalie 
der Darmschlingen und die Mißbildung des Mesenteriums zu deuten versuchen. 
Bei der Betrachtung fallen drei wesentliche Besonderheiten auf: das Duo- 
denum hat in fast ganzem Verlauf ein freies, radförmiges Mesenterium; die 
zentrale Achse von ihm bildet der Gefäßstiel der Arteria und Vena mesenterica 
superior; die Dünndarmschlingen liegen innerhalb der Schlinge des Duodenum. 

Aus dem freien Duodenalmesenterium ist mit ziemlicher Sicherheit zu 
schließen, daß das Duodenum zur Zeit der Darmschlingenbildung noch nicht 
fixiert war. Bei seinem einsetzenden Längenwachstum mußte sich das Duo- 
denum, wenn der Pylorus fixiert war und durch die Mesenterialbefestigung 
die Richtung bestimmt wurde, in einer engen Schlinge um den Gefäßstiel 
herumschieben. So entstand die erste Darmschlinge, die Flexura duodeno- 
jejunalis, die gewiß bei ihrem Wachstum, auf den fixierten Pylorus als Basis 
gestützt, das Mesokolon regelrecht ausbuchten und so zur Bildung der Flexura 
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coli sinistra beitragen konnte. So haben wir auch in unserem Fall eine normal 
gebildete linke Kolonflexur. 

Der ruhende Punkt war bei dieser ersten Schlingenbildung der Gefäß- 
stiel bzw. die Gefäßachse, um die sich nun im weiteren Verlauf das Mesenterial- 
blatt mit seinen beiden Darmschenkeln — infolge des Längenwachstums des 
Dünndarms — um nahezu 180° drehen mußte, so daß ihr kaudaler Endpunkt, 
nämlich die ,,Flexura coli media“ in die Nähe des Pylorus zu liegen und zur 
anschließenden Fixation kommen konnte. In dieser Zeit bildeten sich die 
übrigen alternierenden Dünndarmschlingen. 

Nun werden bei einem 4—5 cm langen Embryo nach vollzogener Darm- 
drehung die im Nabelbruchsack gebildeten und liegen gebliebenen Darm- 
schlingen plötzlich in die Bauchhöhle zurückverlagert (Mall) und es treten 
später Verwachsungen bestimmter Gekrösestrecken auf. „Nur Teile, die er- 
heblichen peristaltischen Bewegungen unterworfen sind und durch Mitbewegung 
mit dem Zwerchfell die Atmung ermöglichen (Jejuno-ileum) oder Kot in 
wechselnden Mengen beherbergen (Colon sigmoideum), besitzen dann ein 
langes Mesenterium‘ (Peter). 

Bis dahin konnte der Entwicklungsgang durch die Stenose nicht gestört 
sein und war er der normale. Jetzt setzt aber, ebenfalls im vierten Monat, 
die Gallensekretion ein und der Fetus verschluckt Fruchtwasser. Das ist der 
Zeitpunkt, von dem ab sich eine Stenose oder Atresie im Darmtraktus bemerk- 
bar machen kann. 

Allerdings können wir nicht annehmen, daß die entstehende Stauung 
sofort eine so große Dilatation des Duodenums hervorrief, um als solche eine 
Wirkung ausüben zu können. Sondern wie wir in der fetalen Peristaltik des 
Dünndarmes, zur Beförderung von Lebersekreten und Fruchtwasser, ein 
Moment für die geringe Fixation sehen, so dürfen wir auch annehmen, daß 
die Stauung eine erhöhte Peristaltik des Duodenums verursachte und diese 
zunächst die sonst jetzt erfolgende Fixation verhindert hat. Nicht allzuviel 
später kam die enorme Dilatation hinzu, die ja — wie oben angenommen — 
schon längere Zeit vor der Geburt bestanden haben muß. Dadurch blieb das 
Duodenalmesenterium frei erhalten. ! 

Es ist nun zu klären, in welchem Zusammenhang die Stenose mit der 
Lagerung des Dünndarmschlingenknäuels innerhalb des Duodenumbogens 
steht. Einmal wird sich zunächst die erhöhte Duodenumperistaltik auf den 
Dünndarm fortgesetzt und eine baldige Fixation des betreffenden Mesenterium- 
teils verhindert haben. Bald aber tritt die Dilatation ein und somit ein Tiefer- 
treten der Duodenumschlinge. Dadurch kommt es zu einer Verdrängung des 
Dünndarmkonvoluts, das sich natürlich in den frei werdenden Raum nach 
oben verlagert, zumal dort seine primäre Mesenterialwurzel liegt. 

Das Dünndarmmesenterium ist dadurch relativ lang geworden und behält 
seine schmale Wurzel. Gleichzeitig fällt durch die Hochlagerung des Dünn- 
darmes der „Zügel“ des Kolons, der eine spiralige Drehung um die Gefäßachse 
bisher verhinderte, fort, ganz abgesehen davon, daß nunmehr auch das Längen- 
wachstum des Kolon einsetzt. So kann es nur verständlich sein, wenn es bei 
einem weiteren Längenwachstum zu einer spiraligen Drehung der Dünndarm- 
schlingen kommt. Und so sehen wir auch die Spiraldrehung des Mesenteriums 
um den Gefäßstiel, in der gleichen Richtung der physiologischen Drehung, 
als eine natürliche Folge der Darmverlagerung an. 

Auf das Wachstum des gesamten Darmes konnte die Stenose keinerlei 
wesentliche Wirkung ausüben, sondern nur auf seine Lagerung. Da aber die 
Lagerung des Kolon, soweit sie nach den Vogtschen Deutungen von der Nabel- 
schleifendrehung abhängig ist, bei Eintritt der Stenosewirkung abgeschlossen 
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war, diirfen wir an ihm auch keine Lageanomalie erwarten, soweit keine 
weiteren Störungen hinzukommen. Dementsprechend haben wir auch eine 
vollkommen normale Lagerung des Dickdarms. n 

Kurz zusammengefaßt sehen wir, daß in diesem Fall in voller Überein- 
stimmung mit den Vogtschen Anschauungen das Duodenum während der 
Drehung und Darmschlingenbildung zum größten Teil frei beweglich und 
gleichzeitig als der bewegende und Richtung gebende Teil anzusehen ist. 
Weiterhin hat sich die Drehung um den ruhenden Gefäßstiel der Arteria und 
Vena mesenterica superior vollzogen. Die normale Lagerung des Dickdarmes 
und die normale Bildung der Flexura coli sinistra wird als Bestätigung der 
entwicklungsgeschichtlichen Darstellung von Vogt gewertet. 
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Referate 


Pfeiffer, A., Ueber die pyelonephritische Schrumpfniere. (Z. urol. 
Chir. 36, 53, 1933.) 

Sehr ausführliche Arbeit an Hand eines großen Materials. Die pyelo- 
nephritische Schrumpfniere ist anatomisch und klinisch zu wenig beachtet. 
Unter 970 Sektionen fanden sich in Chemnitz 18 pyelonephritische Schrumpf- 
nieren neben 27 Gefäßschrumpfnieren und 3 nephritischen Schrumpfnieren. 
In der Hälfte der Fälle war die pyelonephritische Schrumpfniere die direkte 
oder indirekte Todesursache on Apoplexie, Sepsis). 

Schon das makroskopische Aussehen ist charakteristisch: Beetförmige 
Atrophien, narbige Einziehungen und knotige Regenerate an der Oberfläche; 
erweitertes Nierenbecken mit besonderer Beteiligung der Kelche und fleckiger 
Rötung der Schleimhaut auf dem Schnitt. Mikroskopisch findet man schwere 
chronisch-entzündliche Veränderungen des Nierenbeckens, besonders in den 
Kelchnischen und Epithelwucherung in den Kelchen und auf den Papillen. 
Auch Mikrolithen wurden hier gelegentlich gesehen. Der wichtigste Vorgang 
ist die Markverödung. Hier gehen produktive und exsudative Prozesse neben- 
einander. 

Zunächst sind die entzündlichen Veränderungen an der Rindenmark- 
grenze am stärksten, dadurch bildet sich eine narbige Schranke zwischen 
Rinde und Mark aus. Die darüber liegende Rinde verfällt der kleinzystischen 
Umwandlung mit Anhäufung von Kolloidzylindern. Schließlich veröden die 
Glomeruli und die zurückbleibenden Bindegewebskörperchen können noch 
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durch Granulationsgewebe abgebaut werden. Daneben finden sich Vorgänge 
kompensatorischer Hypertrophie. In einem Schrumpfungsherd wurde sogar 
ein papillares Adenom beobachtet. Viele Einzelheiten müssen im Original 
eingesehen werden. W. Putschar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Thiemann, A., BeitragzurLehrevonderangeborenen Hydronephrose 
und der polyzystischen Mißbildung der Niere. (Z. urol. Chir. 36, 
433, 1933.) 

Es werden zwei Vorkommnisse von einseitiger, zwerghafter Zystenniere 
mit Harnleiterverödung mitgeteilt. Einer dieser Fälle zeigte auf der Gegenseite 
eine riesige Hydronephrose bei gleichfalls verödetem Harnleiter. Eine dritte 
Beobachtung ließ bei normaler linker Niere rechts eine Hydronephrose über 
verödetem Harnleiter feststellen. Die Zystenbildungen werden als primäre 
Entwicklungsstörungen aufgefaßt, die Hydronephrosen als sekundäre Folgen 
bei Abflußbehinderung fetalen Nieren- oder Nierenbeckensekrets durch den 
verödeten Harnleiter gedeutet. W. Puischar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Löffler, L., Muskelveränderungen am Nierenbecken und Ureter 
bei Stauung in den harnableitenden Wegen. (Z. urol. Chir. 36, 384, 
1933. 

Fi gehendo messende Untersuchungen ergeben, daß bei Abflußbehinde- 
rung in den harnableitenden Wegen die Muskulatur des Nierenbeckens und 
Ureters hypertrophiert und so in geringerem Grade das Bild der Balkenblase 
nachahmt. In einem geringen Teil der Fálle kann man bei tiefsitzendem Hinder- 
nis beobachten, daß am Nierenbecken mehr die Längsmuskulatur, am Ureter 
mehr die Ringmuskulatur hypertrophiert; jedoch sind diese Unterschiede 
nicht grof und nur bei nicht infizierten Hydronephrosen nachweisbar. Bei 
langdauernder Harnstauung geht der Unterschied zwischen Nierenbecken 
und Ureter mehr und mehr verloren. Auffallend ist in den meisten Fallen 
mit distalem Hindernis die besonders starke Hypertrophie des Nierenbecken- 
sphinkters, vermutlich durch den Dauerschließungsreiz des Restharns im Ureter 
bedingt. Die Leistenbildungen an der Innenfläche der Hydronephrosen ver- 
danken ihre Entstehung dem Gefäßverlauf. Bei langdauernder Stauung bilden 
sich entlang der Gefäße neue Muskelbündel aus. Bei hochgradigen Hydro- 
nephrosen zeigen die Leisten auf der dem Beckenausgang zugekehrten Seite 
hypertrophisehe Muskelplatten, während sie auf der dem Beckenscheitel zu- 
gekehrten Seite fast ohne Muskulatur sind. Man wird also annehmen dürfen, 
daß hier die gesteigerte Austreibungsarbeit beginnt, während die darüber- 
liegende Ausweitung nur Ergebnis der Druckatrophie ist. Das Mark wird 
immer stürker atrophisch als die Rinde, teilweise in Verbindung mit entzünd- 
lichen Veränderungen. Die Atrophie ist immer in den vorderen und unteren 
Abschnitten der Niere am stärksten, weil hier die AbfluBverhaltnisse am un- 
günstigsten und der Druck am größten ist. Bei langdauernder Abflußbehinde- 
rung und vólligem Verschlu8 wird die Muskulatur insuffizient, es kommt zur 
Infektion. Die ganzen Harnwege werden starr und weit, die Muskulatur wird 
durch Bindegewebe ersetzt. Bei den primären Pyonephrosen kommt es nicht 
zur Hypertrophie, die Beckenerweiterung ist hier gleichfalls Folge der ent- 
zündlichen Muskelschádigung, die zum Untergang der Muskulatur mit binde- 
gewebigem Ersatz führt. Tierversuche zeigten übereinstimmende Ergebnisse. 
Es wurde beim Tier am hydronephrotischen Becken spontan und nach Reizung 
des Nierenbeckens Peristaltik beobachtet. Bei Reizung des unteren Ureter- 
endes ließ sich auch rückläufige Peristaltik hervorrufen. 

W. Putschar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 
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Krymholz, M., Zur Fettsubstitution der atrophischen Niere. (Z. urol. 
Chir. 36, 343, 1933.) 

Atrophie der Niere mit Fettsubstitution (= lipomatöse Perinephritis 
Lubarschs) ist ein seltenes Krankheitsbild. Im Inneren dieser durch massive 
Fettwucherung ersetzten Nieren werden meist Eiter oder Steine in spaltförmigen 
Resten des Nierenbeckens gefunden. Selten gibt es auch Fälle ohne Nephro- 
lithiasis. Eine der beiden eigenen Beobachtungen betraf eine Tuberkulose. 
Ursächlich handelt es sich um schleichend verlaufende eitrige Entzündungen, 
bei denen allmählich das wuchernde Fettgewebe die Stelle des schwindenden 
Nierenparenchyms einnimmt. W. Putschar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Walthard, H., Seltene Aetiologie des paranephritischen Abszesses. 
(Z. urol. Chir. 36, 276, 1933.) 

Bei einem 25jährigen Mädchen mit langdauernder Obstipation entwickelte 
sich im Anschluß an eine Angina ein linksseitiger paranephritischer Abszeß, 
zu dem eine Kotfistel hinzutrat. Erst ungewöhnliche Verschlimmerung deckte 
durch Röntgenuntersuchung auf, daß ein Karzinom des Colon descendens 
vorlag, das in das Nierenlager durchgebrochen war. 

W. Puischar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Wegelin, C., Ueber eine Schimmelpilzerkrankung der menschlichen 
Niere. (Z. urol. Chir. 36, 281, 1933.) 

Es wird erstmalig eine Schimmelpilzerkrankung der Niere bei einem 
56jährigen, sonst gesunden Mann beschrieben, bei dem sich innerhalb weniger 
Monate eine schmerzhafte Vergrößerung der linken Niere mit Pyurie entwickelte. 
Nach Nephrektomie trat glatte Heilung ein. Der Erreger gehört sehr wahr- 
scheinlich zur Gattung Aspergillus. Seine Wirkung auf das Nierengewebe 
bestand in einer primären Nekrose mit demarkierender Eiterung und chronisch- 
entzündlicher Infiltration des benachbarten Nierengewebes. Makroskopisch 
war das Bild einer käsig-kavernösen Zerstörung der Niere vorhanden. Die 
Infektion der Niere erfolgte wahrscheinlich durch hämatogene Einfuhr von 
Pilzsporen, doch konnte die Eintrittspforte für die Schimmelpilze nicht auf- 
gedeckt werden. ` W. Puischar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Pfaehler, B., Beitrag zur Frage der doppelseitigen Solitärzysten- 
bildung der Niere. (Z. urol. Chir. 36, 224, 1933.) 

Es wird ein Fall von doppelseitiger Solitärzyste beschrieben. Die kinds- 
kopfgroßen Zysten zwangen zu zwei operativen Eingriffen mit 6 Jahren Intervall. 
Es besteht nur ein quantitativer Unterschied zwischen Nierenzyste und Zysten- 
niere. W. Puischar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Zielke, H., Totaler pelvirenaler Uebertritt eines Kontrastmittels 
in subkapsuläre Blutungshöhle. (Z. urol. Chir. 36, 445, 1933.) 

Bei einem 55jährigen Prostatiker mit subakuter Zystitis und vorwiegend 
linksseitiger Pyelonephritis trat bei Pyelographie mit Umbrenal ein kompletter 
Uebertritt des Kontrastmittels in eine große subkapsuläre Blutungshöhle 
ein, ohne daß sich das Nierenbecken darstellte. Der pelvirenale Uebertritt 
ist vermutlich so erfolgt, daß der Ureterenkatheter im entzündeten Gewebe 
in oder neben ein Gefäß zu liegen kam. Anatomisch war keine Perforation 
des Nierenbeckens nachweisbar. W. Putschar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Fuchs, F., Ueber das reflexbedingte Verhalten der oberen Harn- 
wege und seine Bedeutung für die Ausscheidungspyelographie. 
(2. Mitteilung.) (Z. urol. Chir. 36, 38, 1933.) ` 
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Die diuresefördernden Wirkungen intravenös angewandter Kontrast- 
mittel können eine fixierte Weitstellung ergeben, weil trotz leerer Blase der 
Engstellungsreflex fehlen kann. Allerdings ist eine komplette Füllung von 
Nierenbecken und Ureter immer als pathologisch aufzufassen. Beim Normalen 
sind Weit- und Engstellungsreflex auslösbar. Beim Nephrektomierten besteht 
an der zurückgebliebenen Niere dauernd gesteigerte Engstellung, die sich bis 
zum Spasmus steigern kann. Spasmen oder hypertonische Zustände der oberen 
Harnwege sind fixierte oder übertriebene Engstellungen bei mangelhaftem 
Weitstellungsreflex, beginnende Dilatationen oder hypotonische Zustände 
sind fixierte oder übertriebene Weitstellungen bei mangelndem Engstellungs- 
reflex. Die Möglichkeit der Darstellung der Harnwege mit Kontrastmitteln 
beruht auf der Auslösbarkeit der Weitstellung. 

W. Putschar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Perlmann, S., und Staehler, W., Untersuchungen über die Aetiologie 
der Blasengewächse. (Experimentelle Erzeugung von Blasen- 
geschwülsten.) (Z. urol. Chir. 36, 139, 1933.) 


Es gelang bei Kaninchen, durch subkutane Injektion von Anilin oder 
ß-Naphthylamin Blasengeschwülste nach 4-34 Wochen zu erzeugen. Am 
größten war die Ausbeute bei kleinen Dosen von p-Naphthylamin (6 mg pro 
Woche) mit 6 Tumoren bei 31 Versuchstieren. Mit 6 mg Anilin wóchentlich 
wurde bei einem von 10 Versuchstieren ein Blasentumor erzeugt. GroBe Dosen 
von Anilin (60 mg wöchentlich) und Kombination von Anilin und ß-Naphthyl- 
amin blieben wirkungslos. 4 von den 7 Tumortieren waren Inzuchttiere. 

Mikroskopisch handelte es sich um fibroepitheliale Papillome und einmal 
um eine Papillomatose. Entzündliche Veränderungen fehlten vollkommen. 
Der histologische Befund zeigte viel Achnlichkeit mit sicheren Anilintumoren 
des Menschen. Nieren, Leber und Milz zeigten nur geringe Veränderungen. 
In den Lungen waren häufig interstitielle Pneumonien und Abszeßbildung. 

W. Putschar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Paschkis, R., und Brügel, S., Beiträge zum Aufbau und Wachstums- 
mechanismus des Blasenpapilloms. (Z. urol. Chir. 36, 220, 
1933.) 

An Serienschnitten operativ entfernter Papillome wird nachgewiesen, 
daß die Gefäße und das Bindegewebe der Papillome den tieferen Schichten 
der Submukosa entstammen. W. Putschar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Müller, A., Ueber Blasenveränderungen durch Amine. Erfahrungen 
aus dem Industriegebiet Basel. (Z. urol. Chir. 36, 202, 1933.) 

Seit der Zusammenstellung Leuenbergers (1912) sind in Basel 59 Er- 
krankungen der Harnorgane bei Arbeitern in chemischen Betrieben vor- 
gekommen, und zwar: 4 akute hämorrhagische und 1 chronisch-ulzerative 
Zystitis, 19 Papillome (von denen 6 später in Karzinome übergingen) und 
36 Karzinome. Alle für die Tumorbildung verantwortlichen Stoffe waren 
Amine. Die Zeit vom Beginn der Tätigkeit in den gefährdeten Betrieben bis 
zum Auftreten der Geschwülste betrug 2—36 Jahre (im Mittel für die Papillome 
14 Jahre 4 Monate, für die Karzinome 19 Jahre). Im Gegensatz zu den Er- 
fahrungen Simons waren diese Krebse sehr bösartig, selten operabel und 
machten fast immer Fernmetastasen. Die Prophylaxe besteht in technischen 
und sanitären Verbesserungen, regelmäßiger Urinkontrolle und eventuell 
Zystoskopie bei den Arbeitern, sowie in einer zielbewußten Auswahl der Neu- 
eintretenden. W. Putschar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 
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Gridnev, A., Ueber die Bildung der Harnblasensteine. (Z. urol. 
Chir. 36, 92, 1933.) 

Die übergroße Mehrzahl der Blasensteine entsteht aus abgewanderten 
Nierensteinen. Harnsteindiathese und Gicht halt Verf. fiir wenig bedeutsam, 
da, trotz der Seltenheit der Gicht bei Frauen, beide Geschlechter gleich häufig 
an Nierensteinen erkranken. Infolge der Enge und geringen Erweiterungs- 
fähigkeit der männlichen Urethra gehen die Steinkerne schwer ab. Das wichtigste 
Moment der Steinentstehung stellen Infektionskrankheiten dar. In Südrußland 
zeigt sich übereinstimmende endemische Verbreitung von Malaria, Ruhr und 
Blasensteinen in den Flußniederungen. Als Quelle der Steinbildung sind ab- 
gestorbene Nierenepithelien und der Kolloidreichtum des Fieberharns anzu- 
sehen, während Zunahme der Salze allein nicht zur Steinbildung führt. Die 
Häufigkeit der Steinbildung bei Kindern erklärt sich gleichfalls aus Häufig- 
keit von Malaria und Ruhr bei diesen. Durch Blaseninfektionen werden meist 
nur die Komplikationen der Blasensteine (Phosphatmäntel) gebildet, während 
sie für die Entstehung der Steinkerne wenig Bedeutung hätten. Desgleichen 
beeinflussen Ernährungsbesonderheiten und Kalkgehalt des Wassers nur die 
Zusammensetzung, nicht die Entstehung der Steine. Für die formale Ent- 
stehung der Steine ist die Kontraktion der Blasenmuskulatur und der Druck 
der umgebenden Bauchorgane auf die Blase von Bedeutung. So werden die 
kleinen von der Niere kommenden Steinkerne bei Anwesenheit von kolloidalem 
Bindemittel durch allseitigen Druck zu einem einzigen Stein verbunden. 

W. Putschar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Schaffhauser, F., Beitrag zur Klinik und Pathogenese des Uleus 

incrustatum vesicae. (Z. urol. Chir. 36, 248, 1933.) 

. Bericht über 3 histologisch sichergestellte Beobachtungen von Ulcus 
incrustatum der Blase bei Frauen. Neue ätiologische Gesichtspunkte ließen 
sich nicht gewinnen. Beziehungen zu Puerperium, Trauma oder Zystitis waren 
nicht nachweisbar. Es wird angenommen, daß der Ulcus inerustatum keine 
einheitliche Genese besitzt. Möglicherweise besteht eine lokale Gewebs- 
disposition zu Geschwürs- und Steinbildung bei phosphatischer Diathese, 
allerdings war in diesen Fällen in den oberen Harnwegen keine Steinbildung 
nachweisbar. Beziehungen zum Ulcus simplex vesicae werden abgelehnt. 
Histologisch fanden sich auf der ulzerierten Schleimhaut gitterförmig und 
schollig verkalkte Fibrinbeläge. Darunter ódematóses Granulationsgewebe 
mit Lymphozyten und Plasmazellen und auffallend weiten, zahlreichen Ge- 
fäßen. Bakterien waren weder in Schnitten, noch in den verimpften In- 
krustationsmassen nachweisbar. Einmal ließ sich aus dem Harn ein Pseudo- 
diphtheriebazillus züchten. W. Putschar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Schultheis, Ueber Stoffniederschläge und Ablagerungen in den 
Wänden der ableitenden Harnwege. (Z. urol. Chir. 36, 16, 1933.) 
Der Veröffentlichung liegen 108 histologisch untersuchte Beobachtungen 
zugrunde. Bei chronischen Entzündungen werden Fette und Lipoide in den 
Epithelien und besonders in den entzündlichen Infiltraten angetroffen. Reine 
Cholesterinablagerungen werden nur selten bei chronischer Eiterung der Harn- 
wege gesehen. Hämosiderin- und Kalkablagerungen kommen gleichfalls ge- 
legentlich bei chronischer Entzündung der Harnwege vor. Bei allgemeiner 
Amyloidose sind die feinen und feinsten Bindegewebspartien der Schleimhaut 
oft mitbeteiligt, seltener die Muskulatur und das übrige Stützgewebe. Bei 
Ikterus kann die oberflächliche Zellschicht des Epithels verfärbt sein. Als physio- 
logisch dürften feinkörnige Fettablagerungen in den v. Brunnschen Epithel- 
nestern gelten. W. Puischar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 
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Trojan, E., In der Blase submukös liegender Ureterstein bei einem 
dreijahrigen Knaben. (Z. urol. Chir. 36, 28, 1933.) 
Der Inhalt der kasuistischen Arbeit ist aus dem Titel ersichtlich. 
W. Putschar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Canigiani, Th., Ein Fall von zystischer Dilatation des vesikalen 
Ureterendes. (Z. urol. Chir. 36, 172, 1933.) 

Ausführliche Beschreibung von Verlauf und Therapie eines Falles unter 
Betonung der Tatsache, daß seit Einführung der Ausscheidungspyelographie 
die Differentialdiagnose dieses seltenen Krankheitsbildes erleichtert ist. 

W. Putschar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Karschulin, O., Ueber den Einflu8 der Bauchpresse auf den Blasen- 
druck. (Z. urol. Chir. 36, 421, 1933.) 

Der Innendruck der normalerregbaren Blase ist abhängig von der Tätigkeit 
der Bauchpresse und steigt am höchsten beim Valsalvaschen Versuch (Pressen 
bei maximaler Inspiration und Atemstillstand). Er beträgt maximal 90 cm H,O, 
so daß immer der Harntransport aus dem Ureter in die Blase gewährleistet 
ist, da nach Kreutzmann Nierenbecken und Ureter des Menschen etwa 
92,5 em H,0-Druck zu entfalten vermögen. Höhere Drucksteigerungen werden 
durch den Blasenwandtonus verhindert. Dies zeigt besonders deutlich, daß 
bei übererregbaren (hypertonischen) Blasen alle Drucksteigerungswerte durch 
Tätigkeit der Bauchpresse geringer ausfallen als in der Norm. Umgekehrt 
sind bei untererregbaren (hypotonischen) Blasen die durch die Bauchpresse 
erzielten Drucksteigerungen höher als in der Norm; nähern sich aber dann 
der Norm, wenn die Erregbarkeit durch Pilocarpinum hydrochloricum gebessert 
werden kann. W. Putschar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Greenberger, Monroe E., Wershub, Leonard Paul, und Auerbach, Oscar, 
Häufigkeit der Nierentuberkulose [The incidence of renal 
tuberculosis.] (J. amer. med. Assoc. 104, Nr 9, 1935.)- 

In 500 Sektionsfällen von Patienten eines Tuberkulosehospitals fand sich 
252mal, also genau in der Hälite aller Fälle, eine Beteiligung der Niere, meist 
in der Form miliarer Tuberkel. Eine eigentliche Organtuberkulose fand sich 
nur 23mal, und zwar 12mal beidseitig, 11mal einseitig. Die primäre Tuber- 
kulose saß in den 500 Fällen 484mal in der Lunge, nur 16mal extrapulmonal. 

W. Fischer (Rostock). 


Liebers, Max, Ueber hydrozephalische Hemiatrophia cerebri. (Arch. 
f. Psych. 103, H. 4, 323, 1935.) 

Es handelt sich um einen Fall von linksseitiger Hemiatrophia cerebri mit 
gleichzeitiger kontralateraler, rechtsseitiger sklerotischer Kleinhirnatrophie bei 
einem im 46. Lebensjahre verstorbenen Patienten. Der Fall ist dadurch be- 
merkenswert, daß die Hemiatrophia bedingt war durch einen Hydrocephalus 
ex vacuo, nach Zugrundegehen fast des gesamten Marklagers, Balkens, 
Fornix, Thalamus und Corpus striatum. Obwohl die gesamte Projektions- und 
Assoziationsfaserung der linken Hemisphäre und die grauen Stammganglien 
zugrunde gegangen waren und auch die Rinde schwere Veränderungen zeigte, 
hatte der Patient doch ein leidliches Sprachvermögen behalten. In beschränkter 
Weise konnte auch der rechte Arm gebraucht werden. In der Jugend und kurz 
vor dem Tode waren epileptische Krampfanfälle vorhanden. Makroskopisch 
fand sich links ein Sack, dessen Wand aus Hirnrinde und einer dünnen Mark- 
auskleidung bestand. Mikroskopisch zeigte sich hier starke Zellarmut fast 
aller Schichten und starke Rindengliose. Entzündliche Erscheinungen fehlten. 
Die rechte Kleinhirnhälfte war atrophisch mit vollkommenem Schwund der 
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Purkinje-Zellen. Spärliche Reste von Abbauerscheinungen ließen sich nach- 
weisen. Die kontralaterale Kleinhirnhemisphärenatrophie hatte den Wurm 
verschont, der Nucleus dentatus war nicht deutlich geschädigt. Die Mark- 
strahlen der Lamellen waren geschwunden und gliös verändert, die zentrale 
Hauptmarkmasse aber nicht auffallend gelichtet, weil sie zum größten Teil 
aus afferenten Fasern besteht. Wahrscheinlich ist es, daß der Prozeß durch 
ein Trauma bei der Geburt hervorgerufen ist. Schütte (Langenhagen). 


Töppich, G., Ueber die sklerosierende Hemisphärenatrophie. (Arch. 
f. Psych. 103, H. 4, 335, 1935.) 

Das Gehirn eines 50jährigen schwachsinnigen Mannes, der an Oesophagus- 
karzinom gestorben war, zeigte eine rechtsseitige Hemisphärenatrophie, welche 
alle Lappen, wenn auch verschieden stark, befallen hatte. Die Rinde war 
weniger verschmälert, das Marklager aber erheblich reduziert. Es bestand 
eine kontralaterale Kleinhirnatrophie und eine Atrophie des rechten Pedunculus, 
der rechten Hälfte der Brücke und der Medulla oblongata, sowie eine auf 
Schrumpfung beruhende Verkleinerung des rechten Corpus mamillare. Die 
histologische Untersuchung zeigte einen degenerativen Rindenprozeß, besonders 
waren Ganglienzellausfälle in der III. Schicht vorhanden, in der vorwiegend 
die kleineren und mittleren Pyramidenzellen zugrunde gegangen waren. Der 
Temporallappen war am stärksten befallen. Die erhaltenen Ganglienzellen 
waren vielfach erkrankt. Stellenweise fand sich auch die ischämische Zell- 
erkrankung. Die Gliaproduktion war erheblich. Anzeichen für einen entzünd- 
lichen Prozeß fehlten. Genese und Aetiologie sind nicht geklärt. 

Schütte (Langenhagen). 


Baker, A. B., Die nicht-eitrigen Formen von Enzephalitis. [The 
nonsuppurative forms of encephalitis.] (Arch. of Path. 19, 213, 
1935. 

Kepner zusammenfassender Bericht über die pathologische Anatomie des 
Gehirns bei epidemischer Enzephalitis, hämorrhagischer Enzephalitis, Herpes- 
enzephalitis, ferner bei Enzephalitis nach Masern, Keuchhusten, Pocken, 
Mumps, Windpocken, Ruhr, Typhus und Vakzination und schließlich bei 
Enzephalitis nach Blei-, Arsen-, Phosphor- und Alkoholvergiftung. Wenn 
das Zentralnervensystem auch nur begrenzt in seinen Reaktionen variieren 
kann, so finden sich bei gewissen Enzephalitiden doch gewisse Besonderheiten. 
So finden sich perivaskuläre Infiltrate mit Mononukleären besonders bei epi- 
demischer Enzephalitis, Herpesenzephalitis und bei Enzephalitis nach Mumps; 
perivaskuläre Demyelinisation bei Enzephalitis nach Masern, Pocken, Wind- 
pocken und Vakzination; Ganglienzellzerstörung bei Enzephalitis nach Herpes, 
Keuchhusten, Windpocken und Blei- und Phosphorvergiftung; Hirnblutungen 
schlieBlich bei hamorrhagischer Enzephalitis und nach Arsenvergiftung. 

W. Ehrich (Rostock). 


Uchimura und Akimoto, Ueber die Wernickesche Polioenzepha- 
litis als Teilerkrankung der vaskulären Hirnlues. (Z. Neur. 152, 
H. 5, 685, 1935.) 

Es wird an dem Falle einer 28jährigen Frau nachgewiesen, daß die en- 
zephalitische Veränderung nur den Ausdruck der syphilitischen Endarteriitis 
in ungewöhnlicher Lokalisation darstellt. Die Frau litt seit etwa 10 Jahren 
an progressiver Muskeldystrophie; 5 Monate vor dem Tode erkrankte sie 

sychisch. Die Sektion ergab eine luische Aortitis, chronische interstitielle 
epatitis, laminäre Verödung in der Großhirnrinde infolge Endarteriitis der 

kleinen Rindengefäße, endarterütische und gliöse Proliferationserscheinungen 
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im Corpus mamillare, schweren Zerfallsprozeß im Thalamus opticus, Verödung 
und Gliafaservermehrung im 3. Ventrikel, Veränderungen im Bodengrau des 
Aquaeductus Sylvii, im dorsalen Vaguskern und im Sehnerven und perivasku- 
läre Lymphozyteninfiltration in den erwähnten Herden. Es handelt sich um 
die syphilitische Form der Wernickeschen Polioenzephalitis. Wichtig sind die 
schwer erkrankten Sehnerven. Schütte (Langenhagen). 


Kreyenberg und Hansing, Das Krankheitsbild des Hauthämangioms, 
kombiniert mit Rankenangiom des Gehirns und Hydrophthal- 
mus. (Z. Neur. 152, H. 5, 751, 1935.) 

3 Krankheitsfälle von Hauthämangiom mit Rankenangiom des Gehirns 
werden beschrieben. In dem einen Falle konnte die Sektion gemacht werden. 
Es fiel die außerordentliche Dicke der Schädelkalotte auf. Ueber dem Stirn- 
bein befanden sich sulzige Ablagerungen. Die linke Hemisphäre war kleiner 
als normal, die Windungen plump. Infolge des Rankenangioms im Gehirn fand 
sich kontralaterale Hemiplegie, Jacksonsche Epilepsie und Imbezillität. Die 
Naevi lagen auf derselben Seite wie das Rankenangiom. Die Angiome gehörten 
der Pia an. Ihre Lage, speziell über der motorischen Region, bedingte die 
epileptischen Anfälle. Schütte (Langenhagen). 


Grasse, J., Ueber einen atypischen Fall von Pickscher Krankheit 
mit Echolalie und Palilalie. (Arch. f. Psychiatr. 102, H. 6, 689, 1934.) 
Eine 51, Monate dauernde atypische Form der Pickschen Krankheit wird 
beschrieben. Die Atrophie war nur mäßig und besonders deutlich im Stirnhirn, 
doch betraf sie hier mehr die basalen Abschnitte. Das Striatum und die Sub- 
stantia nigra waren besonders stark befallen. Der Thalamus erschien ganz 
unverändert, ebenso der rote Kern. Ueberall fehlten völlige Erweichungsherde. 
An den betroffenen Stellen waren die Nervenzellen mäßig verändert, die Zellen 
sonst kaum verändert. Die Astrozyten im Mark der atrophischen Windungen 
waren stark vermehrt. Klinisch bot der Fall eine Reihe von Besonderheiten, 
die vielleicht durch die abweichende Lokalisation des Prozesses zu erklären sind. 
Schütte (Langenhagen). 


Biagini, G., Drei Fälle von Chorea chronica progressiva, darunter 
einer ohne Striatumveränderungen. [Tre casi di corea cronica 
progressiva dei quali uno senza alterazioni dello striato.] (Riv. ` 
Neur. 6, F. 2, 141, 1933.) 

In den beiden ersten Fällen (40jähriger und 33jähriger Mann) ergab sich 
anatomisch eine bedeutende Atrophie des Corpus striatum und besonders des 
Putamen; histologisch entsprach ihr ein fast völliger Schwund der Ganglien- 
zellen, besonders der kleinen, mit Gliavermehrung und bemerkenswerter Ver- 
schonung der Markfasern. Leichte, aber deutliche Veränderungen beobachtete 
man auch in der Rinde mit Degenerationserscheinungen der Nervenzellen und 
Vermehrung der Mikrogliaelemente. 

Im 3. Fall dagegen (74jährige Frau) waren die Stammganglien makro- 
skopisch und mikroskopisch unverändert. In der Hirnrinde stellte man aber, 
abgesehen von (vermutlich durch Atherosklerose erzeugten) mikroskopischen 
Erweichungsherden, eine starke Abnahme der Nervenzellen in allen Schichten, 
besonders aber in der III. und V., fest; besonders schwer war die Stirnrinde 
geschädigt. | | | 

Verf. erürtert die anatomischen Grundlagen der Chorea und bestätigt 
auf Grund der Befunde des 8. Falles, daB manchmal der choreische Symptomen- 
komplex eine kortikale Gencse hat. 
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Von den 3 hier wiedergegebenen, klinisch typischen Fallen von Huntington- 
scher Chorea wiesen die ersten zwei deutlich die erblichen Merkmale auf, während 
sie dagegen im 3. Fall fehlten. G. Patrassi (Florenz). 


Wasum, K., Chorea Huntington-Sippe. Beschreibung einer an 
einer Chorea Huntington erkrankten Sippe mit Stammbaum. 
(Arch. f. Psychiatr. 103, H. 1, 78.) 

Verf. konnte eine reine Chorea Huntington-Sippe untersuchen. Die Krank- 
heit vererbte sich durch alle Generationen ohne Unterbrechung direkt weiter. 
Dagegen blieben die Nachkommen der Kranken, die dauernd von Chorea 
freigeblieben waren, für alle Zeiten frei. Von Generation zu Generation begann 
die Krankheit früher. Bei allen Erkrankten begann sie mit psychischen 
Störungen. 

Ein 35jähriger Mann kam zur Obduktion. Anatomisch fiel die schon makro- 
skopisch sichtbare hochgradige Atrophie der Stammganglien auf. An Stelle 
der zugrunde gegangenen Ganglienzellen fand sich eine Anhäufung von Astro- 
zyten und stellenweise Gliafaserfilz. Die Glia war im Striatum und Pallidum 
außerordentlich stark gewuchert. Außerdem bestand auch eine enorme Mark- 


atrophie. 
. Unter solehen Verhältnissen ist natürlich eine Sterilisation außerordent- 
lich wünschenswert. Schütte (Langenhagen). 


Barten, H., Eine seltene Fehlbildung des Kleinhirns. (Ein Bei- 
trag zur Frage der Ganglioneurome.) (Beitr. path. Anat. 93, 219, 1934.) 
Bei einer 37jährigen Frau fand sich eine eigentümliche Vergrößerung der 
rechten Kleinhirnhemisphäre, die sich im wesentlichen im oberen Abschnitt 
derselben, also im Gebiet des Lobulus quadrangularis und semilunaris superior 
erstreckte. Es handelt sich um eine Veränderung, die einerseits als systemartige 
Fehlbildung anzusprechen ist, andrerseits aber auch Zellelemente vom Typ 
eines ausgereiften Ganglioneuroms zeigt. Prinzipiell waren in dem veränderten 
Gebiet Rindenschicht, Purkinje-Zellenschicht, Körnerschicht und Marklager 
vorhanden. Die Rindenschicht war auffällig grobfaserig, die Zellen der Pur- 
kinjeschicht waren teilweise atypisch. Vorwiegend der Purkinje- und Körner- 
schicht entsprach eine größere Masse von Ganglienzellen, die meistens ziem- 
lich mißbildeten Charakter hatten. Das Marklager als solches war ebenfalls 
angelegt, aber in dem veränderten Teil nur kümmerlich ausgebildet. In den 
einzelnen Schichten entsprachen die Markfasern in ihrer Anordnung und Ver- 
zweigung teilweise dem normalen Grundtyp. H ückel (Göttingen). 


Reitano, R., und Loi, L., Knochenmarksherde in einer teleangi- 
ektatischen Bildung im Nucleus eaudatus. (Arch. ital. Anat. e Istol. 
pat. 5, 353, 1934.) 

In der Leiche einer 57 Jahre alten Frau, bei der klinisch Trägheit des 
Ganges, Spannung der Muskulatur und tráge Mimik bestanden hatten und die 
bei der Sektion den Befund der chronischen kavernösen Lungentuberkulose 
„mit diffuser terminaler Miliartuberkulose und ‚‚tuberkulöser Tracheitis‘“ 
bot, wurde im linken Nucleus caudatus ein sich bis in den Balken erstreckendes 
zystisch-nekrotisches Gebilde mit kalkharten Stellen gefunden. Seine Größe 
war die einer HaselnuB. Histologisch fanden sich in dem Knoten teleangi- 
ektatisches Gewebe mit Thrombusbildung in verschiedenen Phasen und Knochen- 
bälkchen mit Mark, das als ‚in hämozytopoetischer Tätigkeit mit allen wohl 
ausgebildeten Merkmalen“ bezeichnet wird. Der einzige Befund, der nach 
Verf. von der Struktur normalen Knochenmarkes abweicht, ist „die An- 
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wesenheit einer reichlichen Menge von Pigmentzellen" (Hämosiderin?). „Die 
knochenmarksneubildende Tätigkeit ist im wesentlichen bedingt durch eine 
besonders gerichtete Fähigkeit der jungen Bindegewebszellen, die die Blut- 
gefäßsprossen begleiten und in die hyalinen Thrombusmassen eindringen.“ 
Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Gozzano, M., Ueber die Entstehungsweise der ‚„radförmigen“ 
senilen Gebilde. [Sul meccanismo di formazione delle placche 
senili „a ruota“.] (Boll. Soc. ital. Biol. sper. 9, 164, 1934.) 


Die Meinung von Braunmühl, nach der die Entstehung der radfórmigen 
Gebilde wegen ihrer Struktur (argentophiler, zentral gelegener Kern, der von 
einem klaren Ring und peripherwárts noch von einem argentophilen Ring 
umgeben ist) durch einen physisch-chemischen Mechanismus, aber nicht durch 
histologische Vorgänge erklärt werden könnte, wird vom Verf. akzeptiert. 
Verf. erachtet jedoch den Modellversuch von v. Braunmühl für unzulänglich 
(Entstehung von den senilen Platten ähnlichen Bildern durch Fallenlassen 
eines Tropfens einer 10proz. Cu-Sulphatlösung in eine 10proz. Ferrozyan- 
kaliumlösung), um zu zeigen, daß die sonderbare Struktur der senilen Platten 
durch einen Niederschlagsprozeß bedingt sei. Er hält aber für wahrschein- 
licher, den Entstehungsprozeß der radförmigen Bildungen mit einem anderen 
physisch-chemischen Phänomen zu vergleichen, und zwar dem der Liesegang- 
schen Ringe (Bildung eines Ag-Chromat-Niederschlages zu konzentrischen 
Ringen durch Fallenlassen eines Tropfens einer Ag-nitricum-Lisung auf eine 
Gelatineplatte). Man dürfte wirklich annehmen, daß das aus Kolloidstoffen 
zusammengesetzte Nervengewebe einen Koagulationsprozeß erlitten hätte; 
durch diese physisch-chemische Veränderung würde das Gewebe eine besondere 
Argentophilie zeigen und so würden die für einen dem Liesegangschen Phänomen 
analogen Diffusionstyp erforderlichen Bedingungen entstehen: so könnte sich 
um den Kern der Platten ein äußerer, durch Niederschlag argentophiler Stoffe 
charakterisierter Ring und ein innerer Ring, bei dem keine Niederschlags- 
bildung stattfindet, bilden. G. Patrassi (Florenz). 


Alexander, L., Die Neurofibrillen bei Systemerkrankung und im 
Ueberlebensversuch mit Bemerkungen über die „Pseudoatrophie“ 
des Hirns. [The Neurofibrills in systemic and in supravital 
experiments. With remarks on pseudo-atrophy of the brain.] 
(Arch. of. Neur. 32, Nr 5, 933, 1934.) 


Starke Silberfärbbarkeit, Verdickung, Schlängelung, abnorme Körnung 
und Zerstörung der intrazellulären Neurofibrillen, die im Bielschowsky-Präparat 
kenntlich sind, lassen sich im Quellungsversuch durch Einlegung von mensch- 
lichem Hirngewebe in bestimmte Flüssigkeiten, wie destilliertes Wasser und 
Salzlösungen, erzeugen. Dieselben Veränderungen der intrazellulären Neuro- 
fibrillen, die mit der charakteristischen starken Silberfärbbarkeit der Kerne 
vergesellschaftet sind, wurden in Fällen hochgradiger gastrointestinaler In- 
fektion mit terminalem Verfall, so z. B. bei Dysenterie, Intestinaltuberkulose, 
festgestellt. An den Hirnen an hochgradiger intestinaler Infektion Gestorbener 
beobachtete Verf. schmale Windungen und weite Furchen der Hirnoberflache, 
besonders im Stirnlappen, gelegentlich auch vereinigt mit geringer Erweiterung 
der Ventrikel. Verf. nimmt an, daß der Wasserverlust eine Rolle beim Zustande- 
kommen dieser ,,Pseudoatrophie‘ des Hirns spielt. Schmincke (Heidelberg). 


Lewis, A., und Minski, L., Chorea und Psychose. [Chorea and psy- 
chosis.] (Lancet 1935 I, Nr 10, 536.) | 
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Drei Fälle von Chorea mit vielgestaltigen psychischen Störungen geben 
Veranlassung, über die psycho-physischen Wechselbeziehungen zu diskutieren. 
In einem Fall bestand eine Schizophrenie mit choreatiformen Symptomen, 
so daß die früher aufgestellten Behauptungen über Beziehungen der Schizo- 
phrenie zur organischen Erkrankung der Chorea gestützt werden. 

Sincke (Hamburg). 


Bodechtel, G., Ueber Blutbrechen bei organischen Nervenkrank- 
heiten. (Dtsch. Arch. klin. Med. 177, H. 3, 268, 1935.) 

Bei zwei Fällen von Hirntumor mit Einbruch ins Ventrikelsystem, einem 
Fall von basaler Meningitis, einem Fall von subarachnoidaler Blutung bei 
genuiner Hypertonie und bei einer chronischen Osteomyelitis des 10. Brust- 
wirbelkörpers im Anschluß an eine Jodipinfüllung wurde Blutbrechen ohne 
organischen Magenbefund beobachtet. In drei weiteren Fällen von schweren 
organischen Hirnveränderungen (Glioblastoma multiforme im linken Stirn- 
hirn, Hämangiom der Mittelhirnhaube mit Ventrikelblutung, polymorphes 
Gliom im Gyrus fusiformis und lingualis des linken Schläfenlappens) wurden 
bei der Autopsie hämorrhagische Erosionen der Magenschleimhaut gefunden, 
ohne daß zu Lebzeiten über Magenbeschwerden geklagt worden war. Die 
neurogene Entstehung der zu Magenblutung führenden Schleimhautverände- 
rungen läßt sich auf Grund dieser Beobachtungen, die mit ähnlichen von 
Cushing, Burdenko und Mogilnitzky u. a. im Einklang stehen, nicht 
mehr bezweifeln. Eine strenge Lokalisation der zu den Magenveränderungen 
führenden zentralen Störungen läßt sich nicht finden, vielmehr scheint jede 
Beeinträchtigung des Ventrikelsysiems und seiner angrenzenden Teile eine 
solche Regulationsstörung auszulösen. Für die Entstehung eines echten Uleus 
pepticum lassen sich jedoch daraus keine weitergehenden Schlüsse ziehen. 

L. Heilmeyer (Jena). 


Hiller, F., Zirkulationsstörungen im Gehirn, eine klinische und 
pathologisch-anatomische Studie. (Arch. f. Psychiatr. 103, H. 1, 1.) 
An 15 Hirnembolien, 16 Hirnarteriosklerosen und 20 Massenblutungen 
wurden die charakteristischen und schon makroskopisch erkennbaren anatomi- 
schen Merkmale verglichen und erörtert. Für die prinzipielle Verschiedenheit 
hämorrhagischer Erweichungen und großer Blutungen im Hirn werden über- 
zeugende Beweise angeführt. Die Bearbeitung des Hirnmaterials beweist, 
mit welcher großen Regelmäßigkeit sich arteriosklerotische Veränderungen 
in Hirnen mit Massenblutungen vorfinden. Es besteht eine augenfällige Neigung 
der Hypertoniker zu frühzeitiger arteriosklerotischer Gefäßerkrankung, ohne 
daß die Gefäß- und Hirnparenchymschädigungen an sich ausreichen würden, 
die einseitigen Massenblutungen zu erklären. Die Lokalisation stimmt in auf- 
fälliger Weise mit der Lokalisation von sogenannten Kriblüren und Lakunen 
überein. Den Angiospasmen kann keinerlei Bedeutung für das Zustande- 
kommen von Blutungen beigemessen werden, dagegen ist es wahrscheinlich, 
daß der genuine Hochdruck durch ein von der Norm abweichendes Verhalten 
der zentralen Regelung des Blutdruckes zustande kommt. Die häufig ischämi- 
schen Herde im Hypertonikergehirn entstehen offenbar in gleicher Weise wie 
bei der Arteriosklerose ohne Hochdruck. Es wird versucht, die Erkenntnisse im 
Hinblick auf die Pathogenese der apoplektischen Massenblutung zu präzisieren. 
Schütte (Langenhagen). 
Menninger, W. C., Juvenile Paralyse. XII. Makroskopische und 
mikroskopische Befunde. [Juvenile dementia paralytica. 
XII. pum and microscopic pathology.] (Arch. of. Path. 19, 316 
1935. 


Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 63 14 
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Der Untersuchung liegen 43 eigene Falle, 7 davon mit Sektionsbefunden, 
und 610 aus der Literatur entnommene Fälle, 188 davon mit Sektionsbefunden, 
zugrunde. Die Veränderungen bei juveniler Paralyse weichen in manchen 
Punkten von denen bei Erwachsenen ab. Im Vordergrund stehen Atrophie 
sämtlicher Hirnteile, oft sogar eine ausgesprochene Hypoplasie des Gehirns, 
ferner eine auffallend starke Leptomeningitis und häufig ein Hydrozephalus 
und eine starke Ependymitis granularis. Gelegentlich wurden auch Gummen 
beobachtet. Histologisch fanden sich generalisierte Rundzellinfiltrate, starke 
Wucherung von Neuro- und Mikroglia, vermehrte Vaskularisation, Schwund 
der Ganglienzellen der Rinde und häufig Doppelkernigkeit der Purkinjezellen 
des Kleinhirns. In einem kleinen Prozentsatz der Fälle konnten auch Spiro- 
chäten nachgewiesen werden. W. Ehrich (Rostock). 


Morgenstern, Z. I., Ein Fall von lokalem Amyloid der Hirngefäße. 
(Virchows Arch. 294, 1935.) 

Bei einem Fall von Meningioma sarcomatodes, welches in die rechte Hemi- 
sphäre infiltrierend eingewachsen war, zeigten die Gefäße des Hirngewebes 
in den dem Tumor anliegenden Gebieten eine Homogenisierung und Verdickung 
der Wandung. Bei kleineren präkapillären Gefäßen nimmt die homogene Wand 
den Virchow-Rubinschen Raum ein. Bei Kongorotfärbung nehmen die homo- 
genen und verdickten Gefäßwände verschiedene Nuancen der Rotfärbung an. 
Die übrigen Amyloidfärbungen sind negativ. Es spricht dieser Befund für die 
Meinung Lubarschs, daß es Amyloid gibt, welches nur die Kongorotfärbung 
zeigt (achromatisches Amyloid). 

Dieser Fall zeigt die Bedeutung lokaler Faktoren für die Amyloidablage- 
rung. Es ist ja bekannt, daß bei der allgemeinen Amyloidose lediglich die Ge- 
fäße des Plexus befallen sind, da vom Gesichtspunkt der Permeabilität der 
Hirngefäße aus die für die Amyloidbildung notwendigen Eiweißstoffe und 
Antigene die Hirngefäße nicht passieren. Werden aber diese Produkte den 
Gefäßen durch den Virchow-Rubinschen Raum zugeführt, so kann eine lokale 
Amyloidbildung im Gehirn möghch sein. Finkeldey (Basel). 


Rukstinat, G., Herdförmige Verkalkung des Gehirns und der 
Dura bei einem idiotischen Kinde mit Hydrozephalus. [Focal 
calcification of the brain and dura of a hydrocephalic idiot 
child.] (Arch. of Path. 19, 47, 1935.) 

Bei einem 315 Jahre alten Mädchen, welches an Bronchopneumonie ge- 
storben war, fand sich bei der Sektion eine ausgedehnte Verkalkung der Dura 
neben dem Sinus longitudinalis superior und des Gehirns selbst in der hinteren 
Hälfte beider Hemisphären und unter den Seitenventrikeln. Die Ventrikel 
waren erweitert und reich an Liquor. Da sich histologisch keinerlei Eisen- 
ablagerungen oder entzündlichen Infiltrate nachweisen ließen, nimmt Verf. 
Geburtstrauma oder endokrine Störungen als mögliche Ursache an. 

W. Ehrich (Rostock). 

Schöne, Susanne, Ueber einen Fall von primärem Adergeflecht- 
karzinom des Gehirns. (Med. Inaug.-Diss. Göttingen 1932.) 

Bei einem 55jährigen Mann fand sich ein primäres, papilläres Karzinom 
des rechten seitlichen Hirnventrikels, ausgehend von der Ependymbekleidung 
der Plexus chorioides. Auf dem Liquorweg waren Einpflanzungsableger der 
Geschwulst im linken Seitenventrikel entstanden. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Ludewig, Hermann, Ueber einen Fall von Ependymoblastom. 
(Med. Inaug.-Diss. Göttingen 1933.) 
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Die fragliche Geschwulst fand sich — ausgehend von der Wand des rechten 
Seitenventnkels — in der rechten Hirnhälfte, wo sie bis zur Hirnrinde vor- 
gedrungen war; sie erschien grauweiß, hatte harte Konsistenz und setzte sich 
scharf von dem umgebenden normalen Hirngewebe ab. Makroskopisch war 
auf dem Schnitt durch den Tumor zu erkennen, daß er an vielen Stellen aus 
kleinsten, etwa stecknadelkopfgroßen Knollen bestand, die ein wenig über 
die Schnittfläche hervorragten. Mikroskopisch zeigte der Tumor hauptsächlich 
eine Zusammensetzung aus ependymalen Spongioblasten, die sich zumeist 
rosettenartig um Gefäße anordneten oder zu breiten Bändern aneinander 
legten. An verschiedenen Stellen fanden sich reife Ependymzellen. Bemerkens- 
wert ist die reiche Gefäßversorgung des Geschwulstgewebes und die Neigung 
der Gefäße zu degenerativen Veränderungen. Der Tumor zeigte expansives 
und infiltratives Wachstum. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Marinesco, G., et Goldstein, M., Ueber die Bauelemente eines meta- 
stasierenden Adenoepithelioms der harten Hirnhaut. Die Rolle 
der Mikroglia. (Quelques considérations sur les éléments con- 
stitutifs d’un adéno-épithéliome mötastatique de la dure-mére. 
Röle de la microglie.] (Ann. d’Anat. path. 12, No 2, 101, 1935.) 

Bei einer 52jährigen Frau, der 5 Jahre vor dem Tode ein Brustkrebs ent- 
fernt worden war, entwickelte sich allmählich eine gewisse Apathie mit Ge- 
dächtnisschwund und Parese der Gesichtsmuskeln auf der rechten Seite; später 
setzten Sprachstörungen ein, dann Hirndruckerscheinungen. Die Sektion 
zeigte eine walnußgroße Geschwulst der Dura, die sich mit der harten Hirn- 
haut leicht entfernen ließ und welche eine tiefe Eindellung am medialen oberen 
Rand der linken Großhirnhemisphäre, 6 cm vom okzipitalen Pol entfernt, 
hinter sich ließ. Die Geschwulst ist auf der Dura breit implantiert, fast ohne 
Stiel. Histologisch zeigt sich ein azinöser Aufbau, die Geschwulst ist aus großen, 
zum Teil polymorphen Epithelien zusammengesetzt, so daß kein Zweifel be- 
stehen kann, daß es sich um eine Metastase des seinerzeit entfernten Mamma- 
karzinoms handelt. Ein Befund erscheint jedoch beachtenswert: den Ge 
fäßen entlang konnten Gruppen von Zellen gefunden werden, die, wie es Spezial- 
färbungen zeigen, der Mikroglia gehören. Sie sind in Gegenden, wo nach Zer- 
fall der Epithelmasse hyaline Verödung eingetreten ist, besonders reichlich. 
Verff. meinen, daß diese Zellen den Gefäßen entlang, vom Gehirngewebe 
aus, in die Geschwulst eingewandert sind, zumal die oberflächlichen Lagen 
der Hinsubstanz durch die Metastase selbst stark gereizt worden waren (Oedem, 
Entartung von Ganglienzellen). Roulet (Davos). 


Redaelli, P., Experimentelle Untersuchungen über die genetischen 
Koeffizienten der Ependymopathien. [Indagini sperimentali 
intorno ai fattori genetici delle ependimopatie.] (Pathologica 
[Genova] 25, No 505, 761, 1933.) 

Die Ergebnisse stammen aus verschiedenen Versuchsreihen an Hunden, 
Katzen und Kaninchen: 1. Experimentelle Erzeugung des inneren Hydro- 
cephalus durch endoventrikuläre Einführung von Kienru8. 2. Wirkung von 
in die Hirnhöhlen eingeführten anisotonischen Lösungen. 3. Untersuchungen 
über die neurolytische Tätigkeit des Liquor bei Leichen. Grundsätzliche 
histologische Basis der Ependymopathien ist eine hyperplastische Reaktion 
der subependymalen faserigen Glia. Die pathogenetischen Faktoren sind 
vielfach. Unter den prädisponierenden Momenten sind zu erwähnen: die 
Ventrikelerweiterung, die Abschuppung der ependymalen Deckzellen, die 
Kreislaufstörungen der subependymalen Schichten infolge von Atherosklerose 
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oder von Degenerationsprozessen der Gefäßwände, die Infektionsvorgänge usw. 
Die endoventrikuläre Hypertension hat übrigens geringe Bedeutung. Eine 
hauptsächliche auslösende Rolle wird dagegen einem Faktor zugeschrieben, 
dessen biologischer Wert erst in den.letzten Jahren geschätzt wurde, und zwar 
die neurolytische Fähigkeit des Liquor, besonders bei pathologischen Zuständen. 
Es ist nicht ausgeschlossen, daß in ähnlicher Weise auch manchmal Giftstoffe 
vorwiegend bakteriellen Ursprungs wirken, die in den Hirnflüssigkeiten ent- 
halten sind; das kommt zweifellos bei den tuberkulösen chronischen Hydro- 
cephaluszuständen und bei der progressiven Paralyse vor. 
G. Patrassi (Florenz). 


Roussy, G., und Mosinger, M., Ueber physiologische Neuronolyse im 
Hypothalamus von Säugern. [Sur la neuronolyse physiologique 
dans l’hypothalamus des mammifères.] (C. r. Soc. Biol. Paris 118, 
No 5, 114, 1935.) 

Es wird auf degenerative Veränderungen von Ganglienzellen der hypo- 
thalamischen Kerne aufmerksam gemacht, die bei den verschiedensten Säugern 
beobachtet werden konnten. Es kommen verschiedene Typen vor: vakuoläre 
Degeneration von Protoplasma und Kern mit Karyolyse, hyaline Neuronolyse, 
besonders beim Menschen, seltener kolloide Entartung mit Umwandlung der 
ganzen Zelle in eine runde, kolloidähnliche Kugel. Weiterhin werden noch 
granuläre eosinophile oder pigmentäre Entartungen beschrieben, die je nach 
Gattung der Tiere wechseln, reichlich oder spärlich auftreten. Die Beobachtungen 
lassen vielleicht den Schluß zu, daß die zentralen Neurone im Vergleich mit 
den Ganglienzellen des Rückenmarks als labiler bezeichnet werden dürfen. 
Dieselben Zellen werden im hohen Alter meist sehr stark entartet gefunden. 

Roulet (Davos). 


Marchand, L., Die amyloide Entartung der Nervenzellen. [Dé- 
générescence amyloide de la cellule nerveuse; les corpuscules 
sphérulaires amyloides.] (Ann. d’Anat. path. 12, No 1, 1, 1935.) 

Ausführliche Untersuchung über das Vorkommen von amyloiden Körper- 

chen, die Lafora (Virchows Arch. 205, 1911) in einem Falle von Myoklonus- 
epilepsie in ausgedehntem Maße gefunden hat und seither öfters beschrieben 
worden sind. Verf. konnte diese Körperchen in zwei ähnlichen Fällen, sowohl 
in der Großhirnrinde als in den Stammganglien und in der Kleinhirnrinde 
beobachten; in einem der Fälle waren sie in der Substantia nigra besonders 
zahlreich. Es werden zwei Formen unterschieden: eine homogene, die in der 
Substantia nigra am häufigsten vorkommt, und eine konzentrisch geschichtete 
Form, die vorzugsweise in der Rinde, in den Stammganglien und im Kleinhirn 
angetroffen wird. Diese Körperchen besitzen meist einen zentralen, stark 
färbbaren Kern und eine Art von Hülse, die sich weniger stark färbt; der Kern 
färbt sich dunkelblau mit Hämatoxylin oder nach Pappenheim, rot oder dunkel- 
violett mit Erythrosin, Methylviolett und Gentianaviolett, grün mit Methylen- 
grün, hellblau mit Thionin und Toluidin, rotbraun bis braun mit Bismarck- 
braun. Die Hülse wird mit Best-Karmin stärker gefärbt als der Kern. Zwischen 
homogenen und geschichteten Körperchen lassen sich fließende Uebergänge 
feststellen, in einer Zelle können die zwei Formen nebeneinander vorkommen. 
Die mit Körperchen behaftete Zelle geht durch Atrophie allmählich zugrunde, 
das Körperchen wird von einer dünnen Protoplasmaschicht umgeben, wo noch 
einige Granula oder Pigment angetroffen werden, der Kern liegt dem Körper- 
chen flach auf. Es ist möglich, daß die isoliert auftretenden Amyloidkörper- 
chen sich in Protoplasmaausläufern entwickeln. Zu spezifischen Amyloid- 
reaktionen und zu der Bedeutung dieser Gebilde wird nicht Stellung ge- 
nommen. Roulet (Davos). 
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Voris, Harder C., Adson, Alfred W., und Moersch, Frederick P., Tu- 
moren des Stirnhirns. [Tumors of the frontal lobe.] (J. amer. med. 
Assoc. 104, Nr. 2, 1935.) 

Bericht über 314 Tumoren des Stirnhirns (Mayoklinik). 61 % der Patienten 
waren männlich, 39 % weiblich. Im Alter unter 10 Jahren standen 10; zwischen 
11 und 20: 10 Personen, zwischen 21 und 30: 39, zwischen 31 und 40: 101, 
zwischen 41 und 50: 88, zwischen 51 und 60: 52 Personen. Ueber 60 nur 12 Fälle. 
Nach dem histologischen Aufbau handelte es sich um Oligodendroblastome 
19mal; Spongioblastome 113-, Astrozytome 28-, seltenere Gliomformen 34mal, 
Endotheliome 109-, anderweitige Tumoren 11mal. W. Fischer (Rostock). 


Marcovitz, E., und Alpers, B. J., Zentralnervensystem bei Pilzver- 
giftung. Bericht über zwei Fälle mit toxischer Hirnentzün- 
dung. [The central nervous system in mushroom poisoning. 
Report of two cases with toxic encephalitis.] (Arch. of Neur. 33, 
Nr 1, 53, 1935.) 

Beschreibung zweier Fälle von Amanita-phalloides-Vergiftung. Die Hirne 
waren hyperämisch, ódematós. An verschiedenen Stellen fanden sich Blut- 
austritte. Die Ganglienzellen waren toxisch verändert, besonders stark ver- 
fettet, die Nissl-Substanz aufgelöst. Einige Zellen waren pyknotisch. Auch 
Zellausfälle fanden sich, besonders im Bereich der 3. Rindenschicht. Vereinzelt 
waren perivaskuläre Iymphozytäre Infiltrate vorhanden. Hier waren auch 
die Mikrogliazellen geschwollen, zum Teil verfettet. Schmincke (Heidelberg). 


Alexander, L., und Wu, T. T., Hirnveränderungen bei gastro- 
intestinalen Infektionen mit Kachexien gegen das Ende. Histo- 
pathologische Studien bei Dysenterie mit Betrachtungen über 
ähnliche Beobachtungen bei intestinaler Tuberkulose. [Cerebral 
changes in gastrointestinal infections with terminal cachexia.] 
(Arch. of Neur. 33, Nr 1, 72, 1935.) 

5 Fälle von Amöben-, 16 Fälle von bazillärer Dysenterie, 5 von intestinaler 
Tuberkulose. Gefäßbedingte Nekrosen, die zum Teil nur wenige Stunden alt 
waren, deuteten auf die Zirkulationsschwäche als die eigentliche Todesursache 
hin. Das Alter der Nekrosen entsprach der Zeit nach dem Auftreten klinischer 
Erscheinungen, wie Krämpfen, psychomotorischen Erregungszuständen und 
in einem Fall einem Delirium. Es fanden sich Ganglienzellentartungen in 
verschiedener Form, daneben progressive Veränderungen der Glia, welche um 
Ganglienzellen herum gewuchert waren, sie teilweise ersetzten und um Gefäße 
gliôse Knótchenbildung verursacht hatten. Der Grad der Veränderungen 
zeigte ebenfalls Beziehungen zur Krankheitsdauer und zur Stärke der Kachexie. 

Schmincke (Heidelberg). 

Dusser de Barenne, J. G., and Zimmermann, H. M., Durch Hitze- 
gerinnung bedingte Veränderungen der Hirnrinde. Eine An- 
regung für die Neurochirurgie. [Changes in the cerebral cortex 
produced by thermocoagulation. A suggestion to neurosurgery.] 
(Arch. of Neur. 33, No 1, 123, 1935.) 

Experimentelle Untersuchungen an Schafhirnen mit besonderer Technik. 
Die geeignetsten Temperaturen, um laminäre Hitzegerinnungen in der Rinde 
hervorzurufen, sind die zwischen 65 und 80°. Die Tiefenwirkung der Schädi- 
gung hängt von dem Wärmegrad ab und der Dauer der Einwirkung. Nach 
einer Einwirkung von 65—80° waren alle Nervenzellen in der erhitzten Zone 
nach 36 Stunden geschwunden. Nach 7—12 Tagen erschien das erhitzte 
Hirnrindenfeld als Trümmerzone, die von der normalen umgebenden Hirnrinde 
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durch einen Wall gewucherter Glia und Fibroplasten abgesetzt war. Die Ein- 
wirkung von 50° auf die Dauer 14 Minute verursachte den Tod aller Nerven- 
zellen in dem erhitzten Gebiet. Mit der Zeit verschwand das Triimmerfeld 
vollkommen, und zwar sowohl die Nerven- wie die Gliazellen, Blutgefäße und 
Bindegewebe, auch der Wall der gewucherten Glia und der Fibroplasten. Ver- 
dichtungen und Einziehungen der benachbarten Rinde fehlten. Diese Beob- 
achtung gibt die Anregung, die Methode neurochirurgisch zu verwenden. 
Schmincke (Heidelberg). 
Scholz, W., Ueber die Einwirkung von Röntgen- und Radium- 
strahlen auf das Hirngewebe. (Ges. dtsch. Nervenärzte 27./29. 9. 34 
München.) (Dtsch. Z. Nervenheilk. 136, H. 3/4, 133, 1935.) 

Bei 28 jungen und alten Hunden wurden in verschiedener Weise Schädel- 
bestrahlungen vorgenommen. Als Bestrahlungsfolgen traten bei den jungen 
Tieren nach einigen Wochen schwere Hirnschädigungen in Gestalt vielfacher 
umschriebener Nekrosen oder mehr ausgebreiteter nekrobiotischer Vorgänge 
in der Hirnrinde auf, die größtenteils gefäßbedingt waren, ohne daß die Gefäße 
jedoch andere als reaktive Erscheinungen auf den Gewebszerfall aufwiesen. 
Die Ausfälle führten, wenn die Tiere am Leben blieben, zu bindegewebigen, 
teilweise zystischen Narben. Das Wachstum des Hirns blieb unter Ausbildung 
eines mäßigen Hydrozephalus zurück, gelegentlich auf einer Seite mehr als 
auf der anderen. Bei stark bestrahlten Tieren war es auch zu Hirnblutungen 
gekommen. Alte Tiere erwiesen sich als weniger stark empfindlich. Hier ließen 
sich Früh- und Spätschädigungen unterscheiden. Die ersteren bestanden in 
entzündlichen Erscheinungen mittleren Grades, lympho- und plasmozytärer 
Infiltration der intrazerebralen Gefäße mit leichten reaktiven Veränderungen 
der perivaskulären Glia. Sie traten nach 14 Tagen auf, waren nach 5 Wochen 
voll ausgebildet und bildeten sich langsam zurück. Klinisch waren keine Er- 
scheinungen vorhanden. Die Spätschädigungen stellten sich frühestens nach 3, 
öfters aber erst nach 5—6 Monaten ein. Es handelte sich um vielfache Nekrosen 
mit und ohne Blutungen, die in deutlicher Abhängigkeit von Gefäßverände- 
rungen standen. Die Gefäße zeigten Vermehrung des adventitiellen Binde- 
gewebes, Durchtränkung und Verquellung der Wandung mit wahrscheinlich 
aus dem Blut stammender, homogener Masse, wobei diese auch in das noch 
zunächst unveränderte perivaskuläre Hirngewebe austrat. Zu Blutungen und 
ischämischen Gewebsnekrosen kommt es dann offenbar durch das Hinzu- 
treten funktioneller Kreislaufstörungen im terminalen Verzweigungsgebiet der 
schwer veränderten Gefäße. Dadurch, daß sich immer neue Nekrosen und 
Blutungen ausbilden, wird die Strahlenspätschädigung zu einer schweren 
fortschreitenden Hirnerkrankung. Schmincke (Heidelberg). 


Biondi, G., Die Ganglienzellenveränderung bei der Pseudohyper- 
trophie der unteren Olive. (Arch. f. Psychiatr. 102, H. 6, 670, 1934.) 
Es wird eine eigenartige Nervenzellveränderung in einem Fall von Pseudo- 
hypertrophie der unteren Olive beschrieben. Der Zellkörper war angeschwollen, 
oft ungewöhnlich stark, der Kern war häufig randständig. An den hyper- 
trophischen Elementen war eine überaus große Zahl von verästelten Dendriten 
sichtbar. Eine Vermehrung der intrazellulären Fett- oder Pigmentstoffe in 
diesen Zellen fand nicht statt. Verfasser nimmt an, daß die eigenartige Zell- 
veränderung progressiver Natur ist. Es fehlt in den großen, blasigen Kernen 
jedes regressive Merkmal. Es ist zu einer ungewöhnlichen Quellung des Zell- 
körpers gekommen. Der Vorgang ist höchstwahrscheinlich vaskulären Ur- 
sprungs. Daneben bestehen aber auch regressive Vorgänge mit bedeutenden 
Ganglienzellausfällen. Schütte (Langenhagen). 
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Tarro, E., Hirnläsionen bei den Leukämien. [Lesioni encefaliche 
nelle leucemie.] (Pathologica 26, No 515, 609, 1934.) 

Beschreibung eines Falles von leukämischer Myelose mit Blutungen und 
leukämischen Knötchen des Gehirns. Prüfung der in der Literatur berichteten 
Fälle. Hinsichtlich der Pathogenese der Hämorrhagien hält Verf. im eigenen 
Fall eine Verfettung der Kapillaren für wichtig. G. Patrassi (Florenz). 


Hallervorden, J., Anatomische Untersuchungen zur Pathogenese 
des postenzephalitischen Parkinsonismus. (Ges. dtsch. Nerven- 
aoe PM 9. 34 München.) (Dtsch. Z. Nervenheilk. 136, H. 1/2, 68, 
1935. 

Bei postenzephalitischem Parkinsonismus werden in den Ausbreitungs- 
gebieten des frischen Krankheitsprozesses im Hirnstamm regelmäßig Alz- 
heimersche Fibrillenveränderungen gefunden. Das gilt für alle Altersstufen 
bis in das 6. Lebensjahrzehnt. In diesem oder im höheren Alter können neben 
oder statt der Fibrillenveränderungen auch argentophile Kugeln in den Gan- 
glienzellen vorkommen. Schmincke (Heidelberg). 


Baker, A. B., Hämorrhagische Enzephalitis. [Hemorrhagic ence- 
phalitis.] (Amer. J. Path. 11, 185, 1935.) 


Bericht über 20 vom Verf. in den letzten 15 Jahren beobachtete Fälle 
von primärer hämorrhagischer Enzephalitis. Die meisten Kranken waren 
jünger als 25 Jahre, der jüngste 7 Monate, der älteste 55 Jahre. Nur in einem 
Falle konnte die Diagnose schon vor dem Tode gestellt werden. Die Krankheit 
beginnt ziemlich plötzlich mit Kopfschmerzen, Mattigkeit, Fieber und ge- 
legentlich mit Uebelkeit und Erbrechen. Das Fieber steigt rapide, die Kranken 
werden bewußtlos und sterben nach wenigen Stunden bis mehreren Tagen. 
Häufig finden sich spastische Konvulsionen und Störungen der Reflexe. Ge- 
legentlich werden auch Sehstörungen und meningeale Reizerscheinungen beob- 
achtet. Im Blute zeigte sich eine mäßige polynukleäre Leukozytose. Im Liquor 
fand sich bei einem Teil der Fälle Druckerhöhung und Zellvermehrung. Der 
Sektionsbefund war sehr charakteristisch. In allen Fällen fanden sich aus- 
gedehnte, unregelmäßig verteilte, meist petechiale Blutungen fast ausschließ- 
lich in der weißen Substanz. Gelegentlich wurden auch sehr ausgedehnte 
Blutungen beobachtet. Die petechialen Blutungen erwiesen sich histologisch 
teils als Ringblutungen und teils als diffuse Blutungen. In allen Fällen ließen 
sich Degeneration und Rupturen von Gefäßen nachweisen. In der Gehirn- 
substanz selbst fanden sich nur geringfügige Veränderungen. Da sich die be- 
schriebene Krankheit klinisch wie pathologisch-anatomisch leicht von anderen 
hämorrhagischen Hirnaffektionen abgrenzen läßt, und da es schließlich in einem 
Falle gelang, die Krankheit durch intrazerebrale Impfung auf Kaninchen zu 
übertragen, schließt Verf., daß die hämorrhagische Enzephalitis eine klinische 
Einheit ist und deshalb eine besondere Stellung in der Neurologie einnehmen 
sollte. W. Ehrich (Rostock). 


Davison, Ch., und Selby, N. E., Hypothermie bei Thalamusschädi- 
gung. [Hypothermia in cases of hypothalamic lesions.] (Arch. 
of Neur. 33, Nr 3, 570, 1935.) 

Beschreibung eines Falles — 31jähriger Mann — mit Polyurie und Poly- 
dipsie, zerebraler Adiposität, Schlafsucht und länger dauernden Unter- 
temperaturen. Bei der Sektion fand sich ein Angiom am Boden des 4. Ven- 
trikels, das die oralen Endteile des Nucleus supraopticus und paraventricularis 
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und den rechten Mamillarkörper zerstört hatte. Auch waren Teile der hypo- 
thalamischen Kerne in den Zerstörungsprozeß miteinbezogen. 
Schmincke (Heidelberg). 


Hall, A. J., und Eaves, E. C., Ein Fall von Thrombose der A. cerebelli 
post. inf. mit ungewöhnlichen Erscheinungen. [Posterior in- 
ferior cerebellar thrombosis with unusual features.] (Lancet 
1934 II, Nr 18, 975.) 

Bei einem 33jährigen Glasbläser wurde die Diagnose Thrombose der 
hinteren linken Kleinhirnarterie durch die Sektion bestätigt. Weitgehende 
Störungen der Sensibilität fanden sich klinisch auf der gegenüberliegenden 
Seite. Die A. cerebelli post. inf. war kleiner und die A. anterior inferior war 
weit größer als gewöhnlich. Man fand im Versorgungsgebiet der thrombo- 
sierten Arterie Gewebsveränderungen, die einem Verschluß des Gefäßes ent- 
sprachen, die ungefähr 3 Monate vor dem Tode bestanden haben muß. 

Sincke (Hamburg). 


Hamby, W. B., und Gardner, W. J., Ependymzyste in der Vierhügel- 
gegend. [An ependymal eyst in the quadrigeminal region.] 
(Arch. of Neur. 33, Nr 2, 391, 1935.) 

Ependymzyste mit Druck auf die Vierhügelplatte. 
Schmincke (Heidelberg). 


Rutishauser, E., Beitrag zur Pathologie der Dura spinalis. [Con- 
tribution à la Pathologie de la Dure-mére spinale.] (Ann. 
d'Anat. path. 12, No 1, 51, 1935.) 

Mitteilung von 4 Fallen seltener Befunde an der harten Hirnhaut: 1. Fall: 
Reifes, neugeborenes Kind, welches ca. 2 Wochen nach schwerer Geburt an 
Bronchopneumonie starb. Es bestand bei der Sektion ein epidurales und ein 
subdurales Hämatom vom 5. Halswirbel abwärts, welches sich bei histolo- 
gischer Untersuchung als eine in beginnender Organisation befindliche Blutung 
erwies. Keine krankhaften Veränderungen an Meningen oder Wirbeln. Ob- 
schon es nicht móglich war, im Bereich des Zentralnervensystems und an den 
Hirnhäuten eine Zerreißung und somit eine Blutungsquelle nachzuweisen, 
wird der Fall als Komplikation eines Geburtstraumas angesehen. 


2. Fall: 9 Monate altes Madchen. Am 2. Lebenstag Konvulsionen, die 
nach einigen Wochen an Intensität zunahmen. Lumbalpunktion ergibt hämor- 
rhagische Flüssigkeit. Septisches Fieber in den letzten Lebenswochen. Sektion: 
ausgedehnte, chronische, hämorrhagische Pachymeningitis im Bereich des 
Schädels und des Rückenmarkkanals, ungeklärter Aetiologie. 


3. Fall: 58jähriger Mann. 5 Jahre vor dem Tode Schädeltrauma. Zwei 
Monate vor dem Tode kleines Schädeltrauma, ohne Commotio. 2 Wochen a. m. 
Schwindelanfälle, Zeichen intrakranieller Druckerhöhung. Trepanation. Tem- 
peraturerhöhung, Exitus. Sektion: ausgedehnte Pachymeningitis haemor- 
rhagica im Schädel, braune Pigmentierung der Meningen. Die histologische 
Untersuchung konnte feststellen, daß es sich um eine rezidivierende Pachy- 
meningitis handelte, zum Teil mit leicht eitrigem Einschlag. 


4. Fall: 62jährige Frau. Vor einigen Monaten Rippenschmerzen mit Aus- 
strahlung in die Beine. Innerhalb 24 Stunden Paraplegie, leichte Temperatur- 
erhöhung. Sektion: Blutung im Duralsack vom Zervikalmark bis zur Cauda. 
Gehirn und Haute o. B. Histologisch fand sich eine hämorrhagische Pachy- 
meningitis spinalis frischeren Datums, mit ganz frischer Blutung. 

Roulet (Davos). 
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Ferrannini, A., Beitrag zur Kenntnis der Klinik und patholo- 
gischen Anatomie der Endotheliome der Schädelbasis. (Arch. 
Sci. med. 59, 169, 1935.) 

Ausführliche Beschreibung von Krankengeschichte und Sektionsbefund 
eines 32 Jahre alten Kutschers, der als Hauptbefund einen etwa kastanien- 
großen Geschwulstkonten in der Clivusgegend aufwies, der den rechten Groß- 
hirnstiel, Medulla oblongata, beide Nervi abducentes und trigemini abgeplattet 
hatte. Der Tumor, der auch im Knochen nachzuweisen war, bestand aus 
Zellen, Blutgefäßen und Bindegewebe. Die Zellen sind sehr zahlreich, stark 
polymorph, auch Riesenzellen kommen vor und zahlreiche Kernteilungs- 
figuren. Um die Blutgefäße herum sind die Zellen in Mänteln angeordnet. 
Auch in Halslymphknoten findet sich Tumor vom gleichen Bau. Die Diagnose 
des Verf. lautet Peri-Endothelioma sarcomatodes. Es wird eine ausführliche 
Begründung dieser Diagnose gegeben. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Oldberg, S., Bemerkungen über die Fascia dentata und ihre Be- 
ziehung zum Geruchsinn. (Ein Fall von kombiniertem Riech- 
hirndefekt.) (Upsala Läk.för. Förh., N.F. 39, H. 5/6, 395, 1934.) 

An der Hand eines Falles von Riechhirndefekt — Unterentwicklung des 
Tractus olfactorius, Fehlen der Bulbi olfact. und der Fascia dentata — werden 
die Beziehungen der letzteren zum Geruchsinn erörtert. 

Schmincke (Heidelberg). 


Watanabe, M., Ueber die epitheloiden Histiozyten nach Hamazaki. 
I. Abteilung. Zur Histologie der Zerebrospinalmeningen. (Arb. 
Med. Fakult. Okayama 4, 26, 1934.) 

Bei der ice an den Zerebrospinalmeningen finden sich 
zwischen den Deckzellen kleine, rundliche oder polygonale, mit einer spezifischen 
Kittlinie versehene, epitheloide Zellen. Ihr Protoplasma sieht dabei bräun- 
lich aus, weil es zum Silber eine starke Affinität besitzt. Bei der lokalen Vital- 
färbung sind diese epitheloiden Zellen gegen Farbstoffspeicherung stark positiv. 
Bei der intravenösen Vitalfärbung sind sie ebenfalls gegen Farbstoffspeicherung 
positiv. Diese epitheloiden Zellen stimmen morphologisch und biologisch mit 
den epitheloiden Zellen der Milchflecke des Brust-, Bauch- und Zwerchfells 
überein. Sie sind deshalb als epitheloide Histiozyten nach Hamazaki auf- 
zufassen. Die epitheloiden Zellen werden von den Wanderhistiozyten gebildet, 
die durch die epitheliale Schicht hindurchgehen, d.h. aus den Zerebrospinal- 
meningen in die Zerebrospinalhöhle auswandern oder umgekehrt hinziehen. 

S. Graff (Hamburg). 


Parker, L. H., Parenchymatöse Kleinhirnrindenatrophie. (Sub- 
akute Kleinhirnentziindung.) [Parenchymatous cortical cere- 
bellar atrophy. (Subacute cerebellar encephalitis.)] (Arch. of 
Neur. 33, Nr 5, 959, 1935.) 

Beschreibung eines Falles der recht seltenen Krankheit bei einer 49jährigen. 

Die Purkinjezellen waren weitgehend entartet. Die Bergmannzellschicht war 

gewuchert. Auch fand sich Gliastrauchwerkbildung in der Molekularschicht. 

Die Faserzüge von und zum Kleinhirn waren unversehrt. Verf. nimmt ein 

noch unbekanntes Virus als Krankheitsursache an. Schmincke (Heidelberg). 


Hassin, G. B., Gekreuzte Atrophie des Kleinhirns. Pathologisch- 
anatomisch untersuchter Fall. [Crossed atrophy of the cere- 
bellum. Pathologie study of a case.] (Arch. of Neur. 33, Nr 5, 917, 
1935.) 
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Beschreibung einer gekreuzten Atrophie der rechten Kleinhirnhemisphäre 
in Vereinigung mit einer solchen der linken Großhirnhälite bei einer 28jahrigen 
Frau. Die Veränderungen im rechten Kleinhirn waren die einer sklerotischen 
Atrophie. Am Großhirn fanden sich zerstreut Nervenfaser- und Ganglien- 
zellenentartungen. Die Ursache der Veränderungen war nicht festzustellen. 

Schmincke (Heidelberg). 


Putnam, T. J., Studien zur multiplen Sklerose. IV. „Hirnentzün- 
dung“ und sklerotische Flecken, durch Venenlichtungsverlegung 
hervorgerufen. [Studies in multiple sclerosis. IV. “Encepha- 
litis" and sclerotic plaques by venular obstruction.] (Arch. 
of Neur. 33, Nr 5, 929, 1935.) 

Versuche an Hunden, denen nach teilweiser Abbindung des Sinus sagittalis 
superior in kleine Hirnvenen Stoffe verschiedener Art injiziert wurden. Da- 
durch waren Verlegungen der Lichtungen von kleinen Venen und Kapillaren 
hervorgerufen. Die aufgetretenen Veränderungen waren die einer nicht eitrigen 
Enzephalitis. Die Endstadien (nach 10 Monaten) bestanden in Entmarkungs- 
herden mit fast vollständigem Erhaltenbleiben der Achsenzylinder und aus- 
gedehnter gliöser Narbenbildung im Markweiß. Die Bilder glichen denen 
der multiplen Sklerose weitgehend. Schmincke (Heidelberg). 


Naffziger, H.C., Dermoidgeschwülste des Rückenmarks. [Dermoid 
tumors of the spinal cord. Report of four cases with obser- 
vations on a clinical test for the differentiation of the source 
of radicular pains.] (Arch. of Neur. 33, Nr 5, 941, 1935.) 

Beschreibung von 4 Fällen bei einer 27-, 33- und 60jährigen Frau und 
einem 45jährigem Mann. Es handelte sich dabei um verschieden große, mit 
geschichtetem Plattenepithel ausgekleidete, mit cholesterinhaltigem, zelligem 

Detritus gefüllte Zysten mit bindegewebiger Wand; zum Teil waren in der- 

selben Talgdrüsen. Schmincke (Heidelberg). 


Mauß, Th., und Krüger, H., Ueber selbständige chronisch ent- 
zündliche Erkrankungen der Cauda equina und ihre Behandlung. 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 177, H. 4, 382.) 

Es wird über entzündliche Erkrankungen der Rückenmarkshäute und der 
Spinalwurzeln im Gebiet der Cauda equina berichtet, die auf der Grundlage 
infektiöser oder anderer Noxen entstanden sind und häufig das Bild einer peri- 
pheren Neuritis vortäuschen. Nur genaue neurologische Untersuchungen, 
besonders die Prüfung der Sensibilität und gegebenenfalls Lumbalpunktion 
läßt die „Meningoradikulitis“ erkennen. Im Liquor findet sich Eiweißver- 
mehrung bei fehlender oder sehr geringer Zellvermehrung. Drei schwere Fälle, 
die operativ geheilt wurden, werden unter Mitteilung des autoptischen Be- 
fundes geschildert. L. Heilmeyer (Jena). 


Popow, N. A., und Umerow, B. T., Echinokokkus der Wirbelsäule 
und des Rückenmarks. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 137, H. 3/4, 187, 1935.) 
28jährige Frau mit einkammerigem Echinokokkus des 11. Brustwirbels 
mit Vordrängen der Blase in den Wirbelkanal, Atrophie der Bogen des 11. 
und 12. Brustwirbels und Erweiterung des linken Foramen intervertebrale, 
Kompression des Rückenmarks im Bereich der unteren Brustwirbel. Tod an 
Urosepsis. Schmincke (Heidelberg). 


Suwa, K., Experimentelle traumatische Hydromyelie. (Dtsch. Z. 
Nervenheilk. 137, H. 3/4, 132, 1935.) 
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Versuche an jungen Hunden im Durchschnittsalter von 5 Wochen zum 
Entscheid der Frage, ob durch eine traumatische Schädigung auch ohne gleich- 
zeitige Verletzung des Zentralkanals eine Hydromyelie entstehen kann. Bei 
einer Anzahl von Tieren wurden Verletzungen der Meningen, sowie des Marks, 
Erweiterung des Zentralkanals, Auseinanderweichen des Ependymepithels 
und subependymäre gliöse Veränderungen in Form ödematöser Durchtränkung 
festgestellt. Die Erweiterung des Zentralkanals war allgemein. 

Schmincke (Heidelberg). 


Baldwin, R. S., Histologie der Rückenmarkserschütterung. [Spinal 
concussion. A histologie study of two cases.] (Arch. of Neur. 32, 
Nr 3, 493, 1934.) 

Beschreibung der histologischen Veränderungen zweier Fälle von Er- 
schiitterung des Rückenmarks durch Autounfall und Schußverletzung der 
Wirbelsäule. Es fanden sich Erweichungen, Ganglienzellentartungen und 
Nervenfaserzerfall. Schmincke (Heidelberg). 


Berkwitz, N. J., Spongioblastom des Rückenmarks mit Höhlen- 
bildung. [Extensive longitudinal cavitation of the spinal cord 
associated with a circumscribed intramedullary tumor.] (Arch. 
of Neur. 32, Nr 3, 569, 1934.) 

14jähriges Mädchen mit Spongioblastom im 4. und 5. Thorakalsegment 
mit umgebender ausgedehnter längsgestellter Hohlraumbildung. 
Schmincke (Heidelberg). 


Giordanengo, G., Untersuchungen über den periduralen Raum. 
(Arch. Sci. med. 58, 493, 1934.) 

In dieser umfangreichen Arbeit werden Anatomie und Physiologie des 
um die Dura spinalis liegenden Gebietes des Wirbelkanals dargestellt und ein- 
gehend die Diffusionsbedingungen epidural eingespritzter Lösungen untersucht. 
Einzelheiten müssen im Original nachgelesen werden. 

Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Antos, S., Polyradikuloneuritis mit albumino-zytologischer Disso- 
ziation des Liquors. [Polyradiculoneuritis with albumino-cyto- 
logic dissociation of the cerebro-spinal fluid.] (Lancet 1935 I, 
Nr 20, 1155.) 

Kurze klinische Beschreibung eines Falles der sehr seltenen neurologischen 

Erkrankung, die stets eine gute Prognose hat. Sincke (Hamburg). 


Bucy, C. P., und Kredel, F. E., Meningeom am Tuberculum sellae 
mit Hyperostose; Bericht tiber einen Fall mit Sektionsbefund. 
[Meningioma of the tuberculum sellae with hyperostosis; report 
of a case with autopsy findings.] (Amer. J. Path. 10, 805, 1934.) 

Bei einem 42jährigen Mann, der im Laufe der letzten 15 Jahre langsam 
erblindet war, fand sich bei der Sektion ein großes Meningeom an der Hirnbasis 
zwischen vorderem Stirnpol und Tuber cinereum. Der linke N. opticus war 
völlig umwachsen, der rechte war stark komprimiert. Am Tuberculum sellae 
und am hinteren Teil der Lamina cribrosa fand sich eine rauhe Hyperostose. 

W. Ehrich (Rostock). 


Guillain, G., Recklinghausensche Krankheit mit verschiedenen 
Tumoren des Zentralnervensystems. [Maladie de Reckling- 
hausen avec tumeurs polymorphes du névraxe.] (Jb. Psychiatr. 52, 
H. 1, 15, 1935.) 
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Familiärer Fall bei einer 38jährigen — Mutter, Tante, Schwester zeigten 
ebenfalls das Bild der R. K. —, der die blastomatöse Bereitschaft des gesamten 
Nervensystems bei der R. K. in schöner Weise erkennen läßt. Es fanden sich 
Geschwülste im Rückenmark, in der Cauda equina, im Ependym des Mittel- 
hirns und in der Großhirnhemisphäre. Histologisch handelte es sich dabei 
teils um Neurinome, teils um Spongioblastome, teils um: multiforme Glio- 
blastome. Die Seitenventrikel waren ausgedehnt dadurch, daß das Foramen 
Monroi durch eine kleine Geschwulst verschlossen war. In der Haut fanden 
sich, vor allem in der Lendengegend, Naevi pigmentosi. 

Schmincke (Heidelberg). 


Scarzella, M., Ueber einen Fall von Dystrophia muscularis fetalis. 
[Su di un caso di distrofia muscolare fetale.] (Arch. ital. Pediatria 
1, F. 5, 447, 1933.) 

14 Tage altes Kind mit mangelhafter Körperentwicklung und starker Hypo- 
trophie der oberen und unteren Glieder; Beibehalten der fötalen Körperhaltung; 
fast vollständiges Fehlen der Beweglichkeit. Die Obduktion ergab fast völliges 
Fehlen der Gliedermuskulatur mit fettigem Ersatz. Histologisch waren die 
übriggebliebenen Muskelfasern von veränderlichem Umfang, manchmal sehr 
dünn, manchmal kernreicher. In allen Teilen des Rückenmarks ergab sich 
eine Verminderung und Verkleinerung der Vorderhörnerzellen. Vermindert 
war auch die Zahl der Nervenfasern der Glieder. 

Erörtert wird die Differentialdiagnose gegenüber der Oppenheimschen 
und Werdnig-Hoffmannschen Krankheit; auch werden die analogen Fälle 
der Literatur wiedergegeben. 

Verf. meint, daß grundsätzlich der Prozeß eher eine Aplasie und Hypo- 
plasie der Muskulatur der Glieder als eine Atrophie sei. @. Patrassi (Florenz). 


Flinker, R, Ein Fall von Dystrophia musculorum progressiva 
mit u und Polydipsie. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 135, H. 1/2, 
71, 1934. 

Nur klinische Schilderung des Falles. Es fanden sich keine Grundlagen 
für eine Bedingtheit des Krankheitskomplexes in Veränderungen der vege- 
tativen Zentren des Zwischenhirns. Schmincke (Heidelberg). 


Hurwitz, S., und Gerstle, M., Amyotonia congenita mit familiärer 
Häufung. [Amyotonia congenita with familial incidence.] (Arch. 
of Neur. 33, Nr 6, 1317, 1935.) 

Typischer Fall bei einem 6jährigen Mädchen. Ein Bruder, eine Schwester, 
eine Base waren ebenfalls krank. | Schmincke (Heidelberg). 


Greenfield, J. G., und Wolfsohn, J. M., Echte Mikrozephalie. Je ein 
Hirn ohne Windungen und mit ausgedehnter Mikrogyrie. [Mikro- 
cephalia vera. A study of two brains illustrating the agyric 
form and the complex mikrogyric form.] (Arch. of Neur. 33, Nr 6, 
1296, 1935.) 

Ausführliche Besprechung der im Titel genannten Veränderungen an der 

Hand zweier eigener Fälle, 2jähriges Mädchen, 3jähriger Bub. 

Schmincke (Heidelberg). 


Friedmann, E. D., und Plaut, A., Pinealozytom mit meningealen 
Spinalganglien- und Nervenmetastasen. [Tumor of the pineal 
gland (pinealocytoma) with meningeal and neural metastases.] 
(Arch. of Neur. 33, Nr 6, 1324, 1935.) 


— 221 — 


Pinealom bei einem 33jährigen mit Metastasen in den weichen Hirn- 
häuten, Spinalganglien und Nervensträngen der Cauda equina. 
Schmincke (Heidelberg). 


Mackay, R. P., und Favill, J., Syringomyelie und intramedullärer 
Tumor des Rückenmarks. [Syringomyelia and intramedullary 
tumor of the spinal cord.] (Arch. of Neur. 33, Nr 6, 1255, 1935.) 

Schilderung eines Falles von Syringomyelie mit Ausbreitung fast über 
das ganze Rückenmark mit einem Tumor des Lendenmarks, Ependymoblastom, 
bei einer 24jährigen. Die Geschwulstbildung und die Syringomyelie gehören 
zusammen. Sie sind nur verschiedene Zeichen des Wucherungsprozesses von 
verlagerten Ependymoblasten; dasselbe gilt für die Vereinigung von Syringo- 
myelie mit Gliomen von anderem Bau oder bindesubstanzlichen — z. B. Angio- 
men oder Misch- — Geschwülsten. Im letzteren Fall sind Mesenchymkeime 
bei Schluß des Medullarrohrs in das Rückenmark verlagert worden. 

Schmincke (Heidelberg). 


Russell, D. S., und Donald, Ch., Der Entstehungsmechanismus des 
Hydrocephalus internus bei Spina bifida. [The mechanism of 
internal hydrocephalus in spina bifida.] (Brain 58, P. 2, 203, 1935.) 

Verf. fanden bei 10 Fällen von lumbosakralen und thorako-lumbo-sakralen 

Meningomyelozelen jedesmal eine Arnold-Chiarische Mißbildung; diese be- 

dingt nach ihrer Ansicht durch Verschluß des großen Hinterhauptloches und 

mangelhaften Liquorabfluß die Entstehung eines Hydrocephalus internus bei 

Spina bifida. In die Seitenventrikel von zwei der Fälle kurz vor dem Tode 

eingespritzte Tusche fand sich bei der Autopsie nur in den Hirnhöhlen und im 

spinalen Subarachnoidealraum unterhalb der Arnold-Chiarischen Mißbildung. 

Außerdem wird über eine Meningocele sacralis ohne Hydrozephalus mit an- 

gedeuteter Arnold-Chiarischer Mißbildung berichtet.  Tesseraux (Heidelberg). 


Mellanby, E., Ueber bei jungen Kaninchen durch eine A-Vitamin- 
freie Getreidenahrung hervorgerufene Veränderungen des zen- 
tralen und peripheren Nervensystems. [Lesions of the central 
and peripheral nervous systems produced in young rabbits 
by vitamin A deficiency and a high cereal intake.] (Brain 58, 
P. 2, 141, 1935.) 

8—10 Wochen alte Kaninchen wurden mit einer A-Vitamin-freien Ge- 
treidenahrung gefüttert; nach 2—3 Monaten traten geringe Steifigkeit der 
Glieder, nach 3—6 Monaten Xerophthalmie und merkwürdige Kopfbewegungen 
(„als ob die Tiere nicht wüßten, wohin der Kopf in bezug auf den übrigen 
Körper hingehörte‘‘), ferner Kreisbewegungen und Gehstörungen auf. Das 
zentrale und periphere Nervensystem wurde besonders bei zwei Tieren sehr 
sorgfältig untersucht: Es fanden sich degenerative Veränderungen (Ent- 
markungen) in den aufsteigenden, aber auch in einigen absteigenden Rücken- 
marksbahnen (Monakowsches Bündel, Tractus vestibulo-spinalis, Schultze- 
sches Komma), in den Fortsetzungen der ersteren im Hirnstamm, im zentri- 
fugalen Tractus rubro-spinalis und im intramedullären Anteil von N. VIII 
und V; im Bereich des peripheren Nervensystems im N. opticus, im ersten 
und zweiten Ast des Trigeminus, in den hinteren Wurzeln und in afferenten 
Bahnen des N. ischiadicus, gelegentlich auch im Oculomotorius. Degenerative 
Veränderungen fanden sich außerdem in den Purkinje-Zellen, in den Ganglien- 
zellen der Spinalganglien, des Ganglion Gasseri, der Clarkschen Säule, des 
Vestibulariskernes, der Olive und manchmal auch des roten, des gezähnten 
und des Oculomotoriuskernes. Tesserauz (Heidelberg). 
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Ratcliffe, T. A., Ein Fall von Colimeningitis. [A case of B. coli 
meningitis.] (Lancet 1935 I, Nr 22, 1274.) 

Bei einem Mädchen von 6 Wochen wurde klinisch und pathologisch die 
seltene Colimeningitis diagnostiziert. Sektion o. B. Es ging weder eine Coli- 
Septikämie voraus, noch ließ sich sonst eine Eintrittspforte des Erregers nach- 
weisen. Sincke (Hamburg). 


Ménétrel, B., Schieksal der intravenós einverleibten Kohle. [Que 
devient le Carbone injecté par voie intraveineuse?] (Ann. d'Anat. 
path. 12, 559, 1935.) 

Kolloidale Kohlensuspensionen wurden beim Menschen, bei Kaninchen 
und bei Meerschweinchen intravenós eingeführt; wie zu erwarten war, sind die 
Kohlenkörnchen in den Uferzellen von Milz und Leber sowie in den Lungen 
abgelagert, wo sie einige Monate spáter ohne irgendwelche entzündliche Gewebs- 
reaktion oder degenerative Veränderungen wiedergefunden werden können. 
In einem Fall von Miliartuberkulose, der mit intravenösen Kohleninjektionen 
behandelt worden war, enthielten die miliaren Tuberkel intrazelluläre Kohlen- 
teilchen. In Fällen von Staphylokokkeneiterungen mit ähnlicher Behandlungs- 
art konnte die Kohle im Eiter, teils frei, teils intrazellulär gespeichert, nach- 
gewiesen werden. Roulet (Davos). 


Ickowicz, M., Ueber die sogenannten karyoklastischen Gifte: 
Wirkung des „Arsylens“ und der Kobalt- und Nickelazetate. 
[A propos des poisons dits caryoclasiques: l’action de l’arsyléne 
et des acétates de cobalt et de nickel.] (Ann. d’Anat. path. 12, 
No 5, 501, 1935.) 

Aus den ausgedehnten Untersuchungen Dustins und seiner Schule kennt 
man die sogenannte karyoklastische Wirkung verschiedener Substanzen, 
u. a. Trypaflavin, Benzol, Trypanblau, Arsenverbindungen, Quecksilber- und 
Zinkverbindungen. Die Wirkung ist nicht in allen Organen dieselbe, im Thymus 
und in den lymphoiden Formationen sowie in den Lieberkühnschen Drüsen 
kommt sie besonders deutlich zum Ausdruck. Es wird hier über die Wirkung 
eines von Hoffmann-La Roche hergestellten Arsenpräparates ,,Arsylen‘ 
und verschiedener Kobalt- und Nickelsalze berichtet. Im großen und ganzen 
werden die früheren Beobachtungen Dustins bestätigt: mit dem „Arsylen“ 
kann bei der Ratte eine typische ,,karyoklastische Krisis“ ausgelöst werden, 
sobald sich die einverleibte Dosis der Arsen-Letaldosis nähert (0,40—0,50 ccm 
,Arsylen'); die Wirkung ist im Bereich des Thymus stärker als in der Milz 
oder in den Lymphknoten. Aehnlich wirken Kobalt- und Nickelazetat (0,6 bis 
3 ccm einer 0,5proz. Lösung). Die Kobaltsalze scheinen die regeneratorische 
Mitosenwelle, welche 24 Std. nach der Einspritzung auftritt, zu begünstigen, 
was Nickelsalze nicht tun. Roulet (Davos). 


Ryle, J. A., Beobachtungen über abdominelle und zirkulatorische 
allergische Phänomene. [Observations on the abdominal 
and circulatory phenomena of allergy.] (Lancet 1935 I, Nr 22, 
1257. 

19 ee zeigen, daß sowohl Symptome wie das angio- 
neurotische Oedem als auch vaso-vagale Attacken und dyspeptische Be- 
schwerden im Vordergrund allergischer Erkrankungen stehen können. Doch 
sollen Erscheinungen von Seiten des Kreislaufs oder der Bauchorgane nur dann 
allergisch genannt werden, wenn sie der menschlichen Anaphylaxie oder der 
Serumkrankheit entsprechen, wenn in der Anamnese Idiosynkrasie erkennt- 
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lich ist, wenn im Zusammenhang mit den Beschwerden Asthma, Heufieber usw. 
beobachtet werden oder wenn derartige Erkrankungen in der Familie der 
Patienten bekannt sind. Sincke (Hamburg). 


Drouet, P. L., et Florentin, P., Veränderungen im Lungengewebe 
der Ratte nach wiederholten Einspritzungen von Pferdeserum. 
[Modifications du parenchyme pulmonaire du rat à la suite 
d’injections répétées de sérum de cheval.] (C. r. Soc. Biol. Paris 
118, No 15, 1548, 1935.) 

Nach wiederholter Einverleibung von fremdem Serum finden in den Lungen 
der Ratte besondere Veränderungen statt, die durch eine Schwellung und 
Abschilferung der Alveolardeckzellen eingeleitet werden, welche dann in großer 
Anzahl die Alveolen ausfüllen. Etwas später tritt eine Reaktion des lym- 
phatischen Gewebes ein; es entwickeln sich dicke peribronchiale Lymphozyten- 
mäntel, die Lymphknötchen sind hyperplastisch, wie dies schon von ver- 
schiedenen Forschern wiederholt beobachtet wurde. Roulet (Davos). 


Bordet, P., Tuberkulin-Allergie und Shwartzmann-Phänomen. 
[Allergie & la tuberculine et phénoméne de Shwartzmann.] 
(C. r. Soc. Biol. Paris 18, No 12, 1255, 1935.) 

Während beim gesunden Kaninchen die intravenöse Colitoxineinführung 
am Orte einer vorher vorgenommenen intrakutanen Tuberkulineinspritzung 
kein Shwartzmannsches Phänomen erzeugt, kann beim tuberkulösen Kaninchen 
um eine durch Tuberkulinreaktion hervorgerufene ödematöse Schwellung 
ein hämorrhagischer Hof 3 Std. nach intravenöser Colitoxineinspritzung beob- 
achtet werden. Wie beim Shwartzmannschen Phänomen entsteht eine Nekrose. 
Es fragt sich, ob die beim tuberkulösen Meerschweinchen oft zu beobachtende 
hämorrhagische Tuberkulinreaktion nicht etwa durch kompliziertere Vorgänge 
entsteht als durch die alleinige Wirkung des Tuberkulins. Roulet (Davos). 


Courmont, P., und Gardére, H., Die Wirkung des Pferdeserums auf 
die Meerschweinchentuberkulose. [Action sur la tuberculose du 
cobaye du sérum de cheval injecté en méme temps que les 
bacilles.] (C. r. Soc. Biol. Paris 18, No 14, 1438, 1935.) 

Es wird gezeigt, daß die einmalige Einspritzung von 0,5 com Pferdeserum 
gleichzeitig mit Tuberkelbazillen den Verlauf der experimentellen Meer- 
schweinchentuberkulose begünstigt. Es ist gleichgültig, ob das Serum mit 
den Bazillen vermischt oder isoliert an einer anderen Körperstelle eingeführt 
wird. Roulet (Davos). 


Yorke, W., und Murgatroyd, F., Biologische Probleme in der Chemo- 
therapie. [Biological problems in chemotherapy.] (Lancet 1935 I, 
Nr 4, 191.) 

Weil seit Jahren in der experimentellen Chemotherapie die biologische 
Seite auf Kosten der chemischen vernachlässigt wird, wurden in größeren Ver- 
suchsreihen biologische Probleme, wie die Messung der trypanoziden Kraft, 
der Mechanismus der Medikamentfestigkeit, direkte oder indirekte Wirkung 
der Heilmittel und die Anwendbarkeit der Ergebnisse auf die therapeutische 
Praxis behandelt. Die trypanozide Kraft wurde in vitro an einer Aufschwem- 
mung von lebendigen T. rhodesiense gemessen. Aromatische Verbindungen 
mit fünfwertigem As oder Sb sind kaum trypanozid, im Gegensatz zu den 
entsprechenden dreiwertigen Verbindungen. Ebenso verhält es sich mit den 
Arsenobenzolverbindungen, wie Novarsenobillon (NAB). In vitro erweist sich 
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Bayer 205 (Germanin) praktisch nicht trypanozid, wie die fiinfwertigen Arsen- 
verbindungen. Versuche in vivo zeigen, daß die dreiwertigen Verbindungen 
direkt, ohne Veränderung im Organismus und die fünfwertigen erst nach Ver- 
änderung, indirekt, zu wirken scheinen. Vielleicht spielt eine Reduktion vom 
fünf- zum dreiwertigen As oder Sb eine Rolle. Germanin nimmt eine Zwischen- 
stellung ein. Stämme, die gegen eine aromatische As- oder Sb-Verbindung 
fest werden, sind es dann auch gegen entsprechende andere Verbindungen 
dieser Metalle, nicht aber gegen Bayer 205 oder gegen azyklische Verbindungen. 
Auch der umgekehrte Mechanismus ist möglich. Die Medikamentfestigkeit 
ist eine erworbene Eigenschaft der Parasitenstämme, nicht etwa des Wirts. 
Ein arsenfester Trypanosomenstamm bleibt unveränderlich fest, er mag noch 
so viele Tierpassagen mit oder ohne natürlichen Zwischenwirt durchmachen. 
Praktische Erfahrungen in Nigerien und im Kongo zeigten, daß tatsächlich 
schon arsenfeste Stämme existieren und übertragen wurden. Weil Germanin 
nur schwer Medikamentfestigkeit erzeugt, bedeutet seine Anwendung einen 
Ausweg in derartigen Fällen. — Nicht nur der trypanozide Titer im Blut nach 
der Injektion, sondern auch die Geschwindigkeit der Ausscheidung sind maß- 
gebend für die Wahl eines Medikaments in der Praxis. NAB verhält sich in 
dieser Beziehung günstiger als das sehr schnell wieder ausgeschiedene Tryp- 
arsamid. Sincke (Hamburg). 


von Jancso, N., und von Jancso, H., Chemotherapeutische Schnell- 
festigung von Trypanosomen durch Ausschaltung der natür- 
lichen Abwehrkräfte. (Z. Immun.forschg 85, 81, 1935.) 

Der von den Verff. zu ihren Versuchen verwendete Naganastamm ist im 
intakten Tier nur nach vielen Passagen mit sukzessiv steigenden Germanin- 
dosen zu „festigen“. Wird den Tieren (Ratten und Mäusen) aber die Milz ent- 
fernt und elektrokolloidales Kupfer gespritzt und damit das retikuloendo- 
theliale System praktisch ausgeschaltet, so können bereits nach 3—4maliger 
Behandlung germaninfeste Stämme entstehen mit einer 50mal größeren 
Resistenz als die Ausgangsstämme. Derartige Festigungen sind bei Tieren 
mit intaktem natürlichem Abwehrsystem erst nach monatelanger Behandlung 
zu erzielen. Auf welche Weise die natürlichen Abwehrkräfte des Organismus 
die Erreichung der Arzneifestigkeit der Protozoen hintanhalten, ist nicht be- 
kannt. Mit dem Germanin ist somit eine allmähliche „langsame, adaptive“ 
als auch „schlagartige, mutative" (Ehrlich) Giftfestigung der Protozoen zu 
erzielen. Für alle Formen der Giftfestigung wird angenommen, daß sie auf einer 
spezifischen, chemischen Beeinflussung der Permeabilität und Bindungsfähig- 
keit der Parasiten beruht; die ein- oder mehrmalige Einwirkung des Giftes 
bewirkt eine dauernde, vererbbare oder vorübergehende Konstitutionsver- 
änderung der Parasiten. Mit dieser Auffassung sind (je nach den zugrunde 
liegenden biologischen Bedingungen) sowohl die allmählichen als auch schlag- 
artigen Giftfestigungen zu erklären; nach dem gleichen Prinzip sind die Inter- 
ferenzerscheinungen bei Einwirkung zweier Chemotherapeutika— Wirksamkeits- 
änderung eines Medikamentes nach vorheriger Einwirkung eines anderen — 
auslegbar. Bei Morgenroths Chemoflexion — chemischer Abwehrreflexe 
gegen die Gifteinwirkung — als Mechanismus der Giftfestigung handelt es 
sich um den gleichen Grundvorgang. Bei der Versuchsanordnung der Verff. 
ist es möglich, die terminalen Krämpfe, mit denen die Tiere zugrunde gehen, 
noch drei- bis viermal durch Glukoseinjektionen zu unterdrücken, da sich die 
Protozoen offenbar nicht so schnell vermehren und der Organismus noch für 
kurze Zeit die großen Zuckermengen zu mobilisieren vermag, die die Erreger 
benötigen, bei gleichzeitiger Aufrechterhaltung eines normalen Blutzucker- 
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spiegels. Mit zunehmender Vermehrung der Parasiten gelingt dieses nicht 
mehr und die Tieren gehen unaufhaltbar an der Hypoglykämie mit Krämpfen 
zugrunde. Damit wäre die Theorie von Scherns gestützt, der die Trypano- 
somenkrankHeit als „glykoprive Intoxikation'* bezeichnet. 

O. Koch (Sommerfeld/Osth.). 


Paarmann, E., Karbolsáure als Extraktionsmittel für die Her- 
stellung spezifischer Antigene. (Z. Immun.forschg 85, 122, 1935.) 
Die Untersuchungen des Verf. haben zum Ziel, eine einheitliche Dar- 
stellung der gebräuchlichen spezifischen Antigene zu erreichen. Mit Karbol- 
sänre gelingt es, aus Tuberkel-, Rotz- und Abortusbakterien sowie aus Spiro- 
chäten und Gonokokken wirksame Antigene darzustellen, deren Brauchbarkeit, 
verglichen mit anderen Antigenen, gezeigt wird. Die wirksamen Substanzen 
der Karbolsäureextrakte sind noch nicht festgestellt. Die besonders gute Wirk- 
samkeit der Extrakte beruht nicht auf ihrem Karbolsäuregehalt. Karbol- 
extrakte aus tuberkulösen Organen sind nicht zur Serodiagnostik geeignet; 

auch ‚„Wassermann-Extrakte“ sind nicht mit Karbolsäure herzustellen. 

O. Koch (Sommerfeld/Osth.). 


Alechinsky, A., Neue Beobachtungen beim Sanarelli-Shwartz- 
mann-Phänomen.] Constatations nouvelles concernant les phé- 
noménes de Sanarelli-Shwartzmann.] (C. r. Soc. Biol. Paris 118, 
No 14, 1496, 1935.) 

Wenn das distale Ende des Kaninchenohres gestaut wird und in diesem 
Teil eine intravenöse vorbereitende Injektion von Colitoxin vorgenommen 
wird (Stauung ca. 6 Std.), löst die 24 Std. später ausgeführte intravenöse Ein- 
spritzung von Colitoxin (am anderen Ohr ausgeführt) in elektiver Weise nur 
in dem früher gestauten Teil ein typisches Shwartzmann-Phänomen aus. Wenn 
die Erfolgsinjektion subkutan am Bauch vorgenommen wird, ist das Ergebnis 
am gestauten Ohr dasselbe. Es ist also möglich, die hämorrhagische Reaktion 
in einem bestimmten umgrenzten Gebiet auszulösen; die Rolle des Blut- 
kapillarsystems scheint dabei sehr wesentlich zu sein. Roulet (Davos). 


Beerens, J., und Remouchamps, L., Wirkung der Kurzwellen auf 
die experimentelle Meerschweinchentuberkulose und auf die 
durch BCG gewährte Resistenz. [Action des radiations à ondes 
courtes sur l’évolution de la tuberculose expérimentale du 
cobaye et sur la résistance à cette infection des animaux im- 
munisés par le BCG.] (C. r. Soc. Biol. Paris 119, No 16, 85, 1935.) 

Nach Haase und Schliephake zeigen Tuberkelbazillenkulturen, die der 

Einwirkung von Kurzwellen (5 m Wellenlänge) ausgesetzt worden waren, eine 

beträchtliche Behinderung ihres Wachstums (Strahlenther. 40, 133, 1931). 

Es war nicht uninteressant, die Wirkung derselben Strahlen auf die experi- 

mentelle Tuberkulose zu prüfen. Die Versuche zeigten, daß ein Einfluß von 

Kurzwellen auf den Verlauf der Meerschweinchentuberkulose nicht einwandfrei 

zu erkennen ist. Auch bei Tieren, die vor der Infektion mit BCG geimpft 

worden waren, hatte die Bestrahlung keine besondere Wirkung auf den Schutz 
gegen die virulente Infektion. Roulet (Davos). 


Valtis, J., und van Deinse, F., Wirkung des menschlichen Kolostrums 
auf die Virulenz von Tuberkelbazillen. [De l’action du colostrum 
humain sur la virulence du bacille de Koch.] (C. r. Soc. Biol. 
Paris 118, No 11, 1052, 1935.) 

Gegen die Behauptung Crispoltis (Riv. ital. Ginec. 17, 1934) wird fest- 
gestellt, daß menschliches Kolostrum keine abschwächende Wirkung auf die 
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Virulenz von Tuberkelbazillen ausiibt. Es kommt vor, da8 im Brustdriisen- 
sekret von tuberkulösen Frauen säurefeste Stäbchen gefunden werden können, 
die sich nicht züchten lassen und keine Meerschweinchentuberkulose zu erzeugen 
vermögen. Verff. sind der Ansicht, daß solche Stäbchen möglicherweise Ab- 
kömmlinge von filtrierbaren Formen des Tuberkelbazillus darstellen, die sich 
bekanntlich auf gewöhnlichen Nährboden nicht züchten lassen. 

Roulet (Davos). 


Gaiginsky, A., und Laporte, R., Ueber zytologische Peritonealreak- 
tionen nach Einführung von abgetöteten Tbc-Bazillen und über 
Peritonealreaktionen von vorher mit abgetöteten Bazillen vor- 
bereiteten Meerschweinchen. [Réactions cytologiques du péri- 
toine aux bacilles tuberculeux morts et réactions péritonéales 
de surinfection des cobayes sensibilises par des germes tués.] 
(C. r. Soc. Biol. Paris 118, No 12, 1164, 1935.) 


In früheren Versuchen wurde die Wirkung von intraperitoneal eingeführten 
lebenden Tuberkelbazillen auf die Zusammensetzung des Peritonealexsudates 
bei Meerschweinchen untersucht (C. r. Soc. Biol. Paris 117, 963). Wenn tote Ba- 
zillen einverleibt werden, ist die zytologische Formel anfangs ähnlich: 1. Poly- 
nukleose bis zum 3. Tag, steiler Abfall der Kurve, 2. rapides Zunehmen des 
monozytoiden Zellformen, welche die Leukozyten phagozytieren (Maximum nach 
1 Woche); 3. Abnahme der Monozyten, während die Lymphozyten bis zum 
40. Tag das Zellbild allmählich beherrschen. Ihre Kurve bleibt nicht ,,plateau- 
mäßig“ bestehen, wie nach virulenter Infektion, sondern sinkt und über- 
schneidet zum 2. Mal am 40. Tag die wieder ansteigende Lymphozytenkurve. 
Beide Kurven verlaufen dann parallel (Mono. 60%, Lympho. 35%), die Eosino- 
philen steigen an und somit zeigen die Kurven eine Neigung zur Rückkehr 
zu einem normalen Bild. Bei Tieren, die 4 Monate vorher mit abgetöteten 
Tuberkelbazillen behandelt worden waren, findet in den ersten 2 Wochen ein 
Wechsel von Lympho- und Monozytose statt, dann nehmen die Lymphozyten 
zu und stabilisieren sich um 80%, während die Monozyten um 20% herum 
sinken. Roulet (Davos). 


Aoki, Yoshio, Beiträge zur Kenntnis der tuberkulösen Antigen- 
funktionen. (Z. Immun.forschg 85, 21, 1935.) 


Von dem Verf. und verschiedenen Mitarbeitern ausgeführte Untersuchungen 
an Sera von Tuberkulösen, Leprösen, Luetikern und Gesunden mit der Witebsky- 
Klingenstein-Kuhnschen Komplementbindungsreaktion (W.-K.-K.), der Blut- 
körperchensenkungsgeschwindigkeit, dem Guttadiaphot, der Costa-Reaktion, 
der Takata-Ara-Reaktion, der Serumkoagulationsreaktion nach Weltmann, 
der Serumlipase und der Tuberkulinreaktion nach Mendel und Mantoux lassen 
den Verf. schließen, daß im Serum Tuberkulöser spezifische Stoffe nach- 
gewiesen werden können. Die Substanzen stehen in keinem Zusammenhang 
mit der Serumlabilität, der Tuberkulinallergie und der Wa.-R. Es sind gruppen- 
spezifische Antikörper der Säurefesten. Als solche erlauben sie keine Unter- 
scheidung verschiedener Säurefesten (Rinder-, Vogel-Tuberkelbazillen, Timo- 
theebazillen). Zu ihrem Nachweis eignet sich das Komplementbindungs- 
verfahren mit Tuberkelbazillenextrakten nach Witebsky-Klingenstein-Kuhn, 
nach Blumenthal und nach Neuberg und Klopstock; die W.-K.-K.-Reaktion 
ist die geeignetste. Durch Vorbehandlung von Tuberkulosesera mit Säure- 
festen können die mit dem W.-K.-K.-Antigen reagierenden Antikörper in ver- 
schiedenem Grade adsorbiert werden. Die Unterschiede sind nicht auf quali- 
tative Stammunterschiede zurückzuführen, sondern auf quantitative Diffe- 
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renzen an adsorbierender gemeinsamer gruppenspezifischer Substanz. Mit 
Sauton-Kulturfiltrat ist im Tierversuch eine Antikörperbildung auslösbar, die 
der menschlicher Sera am ehesten entspricht. 0. Koch (Sommerfeld/Osth.). 


Garcin, R., Bertrand, I., Laplane, R., und Frumusan, P., Ueber histo- 
logische Veränderungen im Zentralnervensystem nach ana- 
phylaktischem Schock und nach Einführen von fremdem Eiweiß. 
[Sur certaines lésions histologiques du névraxe consécutives 
aux chocs anaphylactiques et aux injections réitératives 
espacées d’albumines étrangéres chez l’animal.] (C. r. Soc. Biol. 
Paris 18, No 12, 1190, 1935.) 

Versuche an Kaninchen und Meerschweinchen, bei welchen wiederholte 
intravenöse bzw. intraperitoneale Einspritzungen von fremdem Serum (Pferd 
und Mensch) ausgeführt wurden. Im großen und ganzen bekamen die Kanin- 
chen 12 Einspritzungen von 2—5 cem wöchentlich, die Meerschweinchen 7 In- 
jektionen von 5,0 ccm intraperitoneal in 20tägigen Abständen. Viele Tiere 
zeigten Schockerscheinungen. Die beobachteten histologischen Veränderungen 
waren nicht konstant, sie zeigen aber denselben Typ; es handelt sich vorwiegend 
um degenerative Veränderungen an den Ganglienzellen: Neuronophagie, Zell- 
verflüssigung sowie herdförmige Mikrogliawucherungen und vereinzelt auch 
Lymphozyteninfiltrate der Hirnhäute. Verff. glauben, daß die plötzlichen 
Schwankungen in der Blutversorgung des Gehirns, die beim Schock vorkommen, 
die Entstehung der beschriebenen Veränderungen erklären können. Vielleicht 
seien viele degenerative Veränderungen des Nervensystems beim Menschen 
überhaupt durch ähnliche Mechanismen zu erklären. Roulet (Davos). 


Domagk, Gerhard, u. Hackmann, Christian, Ein Beitrag zu den bei 
Transplantattumoren beobachteten Immunitäts- resp. Re- 
sistenzerscheinungen. (Z. Krebsforschg 42, H. 3, 192, 1935.) 

Verff. geben eine übersichtliche Darstellung bisheriger im Schrifttum mit- 
geteilter Beobachtungen über Immunitäts- bzw. Resistenzerscheinungen bei 
bösartigen Tumoren. Entgegen der bisher herrschenden Ansicht, daß eine 
Immunität bzw. Resistenz gegen Transplantationstumoren nur mit lebenden. 
Zellen erzielt werden kann, konnte bewiesen werden, daß mit unter bestimmten 
Kautelen hergestellten zellfreien Tumorextrakten bei Tieren ein hochgradiger 
Schutz gegen Tumoren zu erzielen ist. Aber auch mit Eiweißfällungen, die 
aus zellfreien Extrakten durch Einleiten von Kohlensäure hergestellt waren, 
konnte eine eindeutige Resistenz gegen nachfolgende Tumortransplantation 
regelmäßig erzielt werden. 

Für die in letzter Zeit mehrfach geäußerte Auffassung, daß auch Säuge- 
tiertumoren allgemein zellfrei übertragbar seien, ergaben sich keine Anhalts- 

unkte. Die von den Verff. hergestellten, zur aktiven Immunisierung brauch- 
baren. zellfreien und sterilen Extrakte erwiesen sich in den zur Immunisierung 
notwendigen Dosen als unschädlich. Niemals wurde an der Injektionsstelle 
behandelter Tiere eine Tumorentstehung beobachtet. Weder das Allgemein- 
befinden noch die Gewichtskurve der behandelten Tiere ließ eine Beeinträch- 
tigung erkennen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Klein, G., u. Beck, J., Die chemische Zusammensetzung der Nuklein- 
säuren maligner Gewebe. (Z. Krebsforschg 42, H. 3, 163, 1935.) 

Der Vergleich aus menschlichen und tierischen malignen Tumoren dar- 
gestellter Nukleinsäuren mit solchen aus Normalorganen führte zu folgenden 
Ergebnissen: Im Gegensatz zu den Befunden von Willheim u. Stern wurden 
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für die menschlichen und tierischen Ca.-Nukleinsäuren die gleichen Phosphor- 
und Stickstoffwerte und somit das gleiche N/P-Verhältnis gefunden wie für 
normale Thymonukleinsäuren. Es konnten aus den Ca.-Nukleinsäuren nicht 
wie bisher nur die Purine, sondern erstmalig auch die Pyrimidine Zytosin 
und Thymin dargestellt und durch N-Gehalt, Kristallform und Schmelzpunkt 
gekennzeichnet werden. Die für Desoxypentose charakteristischen Farbreak- 
tionen der Thymonukleinsäure wurden in gleicher Weise qualitativ und quanti- 
tativ von Ca.-Nukleinsäure gegeben. Ferner verhielt sich Ca.-Nukleinsäure 
beim Kochen mit Salzsäure ebenso wie Thymonukleinsäure. Es liegt also 
auch der gleiche Zucker im Molekül vor. Die Gleichheit der Ca.-Nukleinsäure 
und der normalen Thymonukleinsäure ist durch Uebereinstimmung in der 
Zusammensetzung sowie das völlig gleichartige Verhalten hinreichend erwiesen. 
R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Kafka, V. jr., Weitere Erfahrungen mit der Fuchsschen Reaktion. 
(2. Mitt.) (Z. Krebsforschg 42, H. 3, 241, 1935.) 

Auf Grund der Erfahrung, die Kafka bei Durchführung der Modifikation 
der Fuchsschen Reaktion nach Chrometzka und Gottlebe machen konnte, 
ergab sich, daß die Modifikation das Ablesen der Resultate am Kolorimeter 
wesentlich erleichtert und dadurch die Zuverlässigkeit der Ergebnisse erhöht. 
Insgesamt wurden 447 Reaktionen durchgeführt, und zwar nach der ursprüng- 
lichen Fuchsschen Methode wie nach den Modifikationen von Chrometzka- 
Gottlebe und nach Caspary. 369 Reaktionen (92,9 %) ergaben ein richtiges 
Resultat. Davon ergaben die Reaktionen bei Karzinom in 115 Fällen ein 
richtiges Resultat, in 12 Fällen ein unrichtiges. Werden nur diejenigen Fälle 
berücksichtigt, bei denen die Diagnose histologisch sichergestellt wurde, so 
konnte ein Genauigkeitswert von 89,1 % erzielt werden. 

Bei Luetikern gaben alle 55 Fälle ein richtiges Resultat. Die Reaktionen 
bei den Kontrollfällen hatten bei CaR. in 58 Fällen, in 30 Fällen bei Lu.R. 
und in 10 Fällen bei Tbc.R. ein richtiges Resultat. Es waren also von den 
Kontroll- oder gesunden Fällen bei Ca.R. 7 und bei Lu.R. 2 Fälle unrichtig, 
Ca.- oder Lu.positiv. Derartige Fehlergebnisse werden jedoch in Zukunit 
vermeidbar werden. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


v. Pastinszky, Stefan, u. Ottenstein, Berta, Ueber die Bleitherapie 

des Krebses und den Einfluß einiger kolloider Metalle auf das 
Wachstum experimenteller Rattenimpftumoren. (Z. Krebsforschg 
42, H. 3, 245, 1935.) 

An den Ehrlich-Putnokyschen Rattenimpftumoren wurden Versuche mit 
kolloiden Blei-Titan-Verbindungen angestellt. Bei Verwendung von größeren 
Dosen ist neben einer mäßigen Anämie eine Förderung des Tumorwachstums 
beobachtet worden, während bei kleineren Dosen keine Veränderung auftrat. 
Histologisch konnte das intratumoral injizierte Blei deutlich, das subkutan 
applizierte dagegen nur spurenweise nachgewiesen werden. An den betreffenden 
Stellen sah man Nekrosen und Nekrobiosen. Eine spezifische Tumoraffinitat 
des Bleies war auch im veraschten Schnitt nicht zu beobachten. Die durch 
Teerpinselungen an Kaninchen erzeugbaren präkanzerösen Zustände wurden 
selbst durch prophylaktische Bleigaben nicht gehemmt. Mit kolloider Titan- 
säure wurde eine geringe antiblastische Wirkung auf das Wachstum der Tumoren 
erzielt, die durch Zusatz von kolloidem Kupfer noch gesteigert werden konnte. 

Kolloides Tellur wurde in größeren Mengen vertragen. Es zeigte sich — 
bei einer Neigung zu Nekrosenbildung — jedoch keine Tendenz zum Ver- 
schwinden der Tumoren. (Zusammenfassung der Verff.) 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
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Loewenthal, S., u. Probst, H., Ueber den Eisengehalt der malignen 
Tumoren und seine Bedeutung für die Strahlentherapie. 
(Z. Krebsforschg 42, H. 3, 222, 1935.) 

In 176 bösartigen Tumoren des Menschen, sowie einer Anzahl von Ratten- 
karzinomen und Sarkomen wurde der Eisengehalt der Geschwülste histo- 
chemisch und zum Teil chemisch-analytisch untersucht. 27,3%, der Fälle 
hatten histochemisch darstellbares Eisen. Ausgangstumoren enthielten in 
31,4%, Metastasen, in 16,6 % der Fälle darstellbares Eisen. In den Tumor- 
parenchymzellen wurde Eisen in 9,4% der Ausgangstumoren und 6,6%, der 
Metastasen gefunden. Zwischen histochemischer Reaktion und Gewichts- 
bestimmung war insofern eine Uebereinstimmung nachweisbar, als mit zu- 
nehmender Eisenkonzentration die Aussicht, positive Eisenreaktion zu erhalten, 
stieg. Die Eisenkonzentration im Tumor ist in der Peripherie am höchsten. 
Es besteht die Vermutung, daß der Eisengehalt des Geschwulstgewebes dem des 
Muttergewebes nahekommt, und daß Abweichungen durch den Reifezustand 
und dergleichen bedingt sind. 

23,9 % nicht bestrahlter Tumoren hatten positive Eisenreaktion und 
einen durchschnittlichen Fe-Gehalt von 28,9 y/g, während 42,8 % bestrahlter 
Tumoren bei einem durchschnittlichen Eisengehalt von 44,9 y/g positive Fe- 
Reaktion hatten. Bei Metastasen war ein deutlicher Unterschied nach Be- 
strahlung nicht feststellbar. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Zacharjewskaja, M. A., Ueber die Genese der entzündlichen 
Epithelwucherungen im Versuch von B. Fischer. (Z. Krebsforschg 
42, H. 3, 209, 1935.) 

Bei den Epithelwucherungen, die am Kaninchenohr nach Scharlachrot- 
injektion entstehen, können zwei Haupttypen unterschieden werden. 

Die Epithelwucherungen des 1. Typus entwickeln sich aus den Haar- 
scheiden. Das Epithel bewahrt in ihnen seine Differenzierung, doch ver- 
schwinden dabei die Haare der Talgdrüsen. Die Epithelauswüchse erreichen 
beträchtliche Größe. Durch Verhornung zentraler Teile kommt es zu Zysten 
bzw. Buchten, die mit Hornmassen ausgefüllt sind. In der Wand solcher Zysten 
entstehen neue Haare und Talgdrüsen. 

Die Epithelwucherungen des zweiten Typus entstehen aus solchen des 
ersten Typus. Es kommt zu einem vorübergehenden Verlust der Differenzierung. 
Im weiteren Verlaufe entstehen auch hier aus den Wucherungen Epithelzysten. 
Die Bildung von Haaren und Talgdrüsen ist bei diesem Typus nicht sicher 
nachweisbar. Die Epithelwucherungen beider Typen sind um so stärker, je 
ausgeprägter die entzündliche Reaktion ist. Wird das entzündliche Zellinfiltrat 
durch fibröses Gewebe ersetzt, so hört die Epithelwucherung auf. In der Ent- 
stehung dieser Epithelwucherungen ist das Maßgebliche nicht die chemische 
Natur des Reizmittels, sondern die durch das Reizmittel erzeugte entzündliche 
Reaktion. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Baumann, R., Wachstum und Differenzierung papillärer Drüsen- 
karzinome. (Z. Krebsforschg 42, H. 3, 178, 1935.) 

Die Untersuchungen galten der Frage, ob der Aufbau papillärer Drüsen- 
krebse ein völlig ungeordneter, regel- und systemloser ist, oder aber ob das 
Wachstum dieser Geschwülste ein Formgesetz erkennen läßt, und ob das Ver- 
halten dieses Wachstums von gleicher Entwicklungsdynamik beherrscht wird 
wie auch im normalen, gesunden Gewebe. Die Untersuchungen erfolgten in 
Anlehnung an die Heidenhainschen Feststellungen sogenannter ,,Histo- 
systeme“. Sie betrafen einen Ausschnitt aus einem papillären Dickdarm- 
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karzinom. Es ergaben sich die fiir die Histosysteme Heidenhains charakte- 
ristischen Teilungs- bzw. Wachstumserscheinungen wie bei normalem Driisen- 
gewebe, so daß die Schlußfolgerung berechtigt war, daß dieser maligne Tumor 
in der Art seiner Entwicklung die gleichen Stadien durchläuft wie das normale 
Drüsengewebe. Ein angefertigtes, plastisches Modell zeigt, daß der Drüsen- 
hauptgang einen ellipsoiden Hohlraum bildet, wodurch sich die Erscheinung 
der Wiederholung von Drüsenknospen an gleicher Stelle der Hauptachse, 
wenn auch in tieferen Schichten, erklärte. Ferner konnte festgestellt werden, 
daß die einzelnen Drüsenknospen besonders des Mittel- und Schlußteils parallel 
zueinander schräg zur Richtung des Hauptausführungsganges verliefen und 
so ebenfalls den Eindruck einer regel- und gesetzmäßigen Anordnung erweckten. 
R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.) 


McFarland, J., und Sappington,S.W., Ein Ganglioneurom im Halse 
eines Kindes. [A ganglioneuroma in the neck of a child.] (Amer. 
J. Path. 11, 429, 1935.) 

Bei einem 7jährigen Mädchen, das seit 112 Jahren an Schwellung von 
Halslymphknoten gelitten hatte, wurde durch Operation ein Tumor entfernt, 
der Nervenzellen in allen Stadien der Entwicklung von Neuroblasten bis zu 
Ganglienzellen wie auch Schwannsche Zellen und Nervenfasern enthielt. Das 
Kind war 3 Jahre nach der Operation völlig wohl. Von 127 in der Literatur 
beschriebenen Ganglioneuromen waren nur 17 im Halse lokalisiert. Von 
99 Fällen betrafen 56 das weibliche und 43 das männliche Geschlecht. 
Von 98 Fällen waren 33 unter 10 und nur 5 über 60 Jahre alt. Die Ganglio- 
neurome kommen meist in Einzahl vor. Multiplizität ist recht selten. 

W. Ehrich (Rostock). 


Wells, H. G., Zwergwuchs mit Zungenkropf und Hypophysen- 
zyste. [Dwarfism associated with lingual goiter and cystic 
hypophysis.] (Arch. of Path. 20, 64, 1935.) 


Bei einer 72jährigen, 124,5 cm langen, 18,1 kg schweren Zwergin, welche 
zeitlebens an Idiotie gelitten hatte, fand sich bei der Sektion ein Zungenkropf 
von 2,5 x 2,9 x 1,0 em Größe bei fehlender Schilddrüse. Der Zungenkropf 
bestand in der Hauptsache aus nekrotischem, von alten Blutungen durchsetzten 
Bindegewebe. Er enthielt nur 0,25 mg Jod anstatt 10—15 mg in einer normalen 
Schilddrüse. Außerdem fand sich eine zystische Entartung der Hypophyse, 
über deren Entstehung und Bedeutung nichts ermittelt werden konnte. Da 
das Skelett keine Anzeichen von Kretinismus aufwies, nimmt Verf. an, daß 
es sich um Zwergwuchs infolge Hypothyreoidismus gehandelt hat, verbunden 
mit inkomplettem Kretinismus. Ob die Hypophyse mit im Spiele war, konnte 
nicht entschieden werden. W. Ehrich (Rostock). 


Beato, Ueber die Pars intermedia der Hypophyse bei den Haus- 
tieren. (Endokrinol. 15, 1935.) 

Zur Ueberpriifung der Frage der Zelleinwanderung vom Adenoanteil der 
Hypophyse in die Pars nervosa untersuchte der Autor am Aschoffschen 
Institut Hypophysen von Schwein, Pferd, Rind und Schaf. Für den Mittel- 
lappen dieser Tiere gilt, daß bei Anwendung der Cajalschen Gliafärbung 
sich interzelluläre Silberfasern nachweisen lassen, die im Vorderlappen fehlen, 
und daß die Zellen hier eine Neigung zur Basophilie besitzen, während ihre 
Form und der Aufbau von dem der Hauptzellen des Vorderlappens deutlich 
unterschieden ist. Von diesem Mittellappen ist eine Einwanderung von Zellen 
in den Hinterlappen, bei den einzelnen Tierarten verschieden stark, zu be- 
obachten. 
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Die Analyse der Zellarten im Vorderlappen dieser Tiere erlaubt sie in 
2 Gruppen einzuteilen. Schwein und Pferd zeigen im Vorderlappen einen 
geringen Prozentsatz von basophilen Zellen, sie fehlen fast ganz bei Rind und 
Schaf, was möglicherweise von der Nahrung abhängen soll. 

Die Befunde werden besonders diskutiert hinsichthch des fraglichen Vor- 
kommens einer Mittellappenschicht auch beim Menschen (Aschoff, Cushing 
— Berblinger). Benoit (Jena). 


Burns, jr. Robert K., Hypophysenverpflanzung auf junge Sala- 
mander. [The transplantation of the adult hypophysis into 
young Salamander larvae.] (Anat. Rec. 58, Nr 4, 415, 1934.) 

Implantiert man einer Salamanderlarve (Amblystoma tigrinum) die Hypo- 
physe eines erwachsenen Salamanders, so erfolgt eine intensive und schnelle 

Schwärzung. Die Melanophoren wachsen, außerdem wird dort Melanin in 

Mengen abgelagert. Das Wachstum der Larve wird nicht beschleunigt, doch 

wird der Schädel bedeutend verändert (Akromegalie), die Metamorphose erfolgt 

nicht schneller als bei unbehandelten Kontrolltieren. Die Schilddrüse wird 
nicht stark beeinflußt, die Ovarien kaum, die Hoden bedeutend, so daß es zu 
verfrühter Spermatogenese kommt. [Aus Zool. Bericht. Malbrandt.] 


Dodds, E. C., Noble, R. L., and Smith, E. R., Magenschädigung durch 
einen Extrakt aus der Hypophyse. [A gastric lesion produced 
by an extract of the pituitary gland.] (Lancet 1934 II, Nr 17, 918.) 

Mit der Azeton-Pikrinsáuremethode von Dodds und Dickens wurde 
ein Extrakt aus Hypophysen hergestellt. Dabei wurden 2—4 g eines leicht 
wasserlöslichen Pulvers als Chlorid pro kg Drüsensubstanz erhalten. Hier- 
von wurden Kaninchen 150 mg subkutan infiziert. Wenn die Versuchstiere 
dann 15 Stunden nach der Injektion getötet wurden, zeigte die Sektion, daß 
sämtliche Organe mit Ausnahme des Magens normal waren. Man fand eine 
schwere hämorrhagische, exsudative Gastritis des oberen säurebildenden 

Magenteils. Oesophagus, unteres Magendrittel und Duodenum waren stets 

normal. Die gastrotoxische Substanz stammt aus dem Hinterlappen und 

ist auch peroral wirksam. Vielleicht ist die Substanz von den beiden HL- 

Hormonen isolierbar und spielt eine physiologische Rolle. Es steht noch nicht 

fest, ob sie nur einen toxischen Effekt auf die säurebildenden Zellen hat oder 

ob sie nur die Salzsäureproduktion — wenn auch exzessiv — anregt. 
Sincke (Hamburg). 


Rau, L., Ein Fall von hypophysärer Kachexie (Simmondsscher 
Krankheit), der mit Vorderlappensubstanz behandelt wurde. 
(Pituitary cachexia (Simmonds’s disease) treated with anterior 
lobe extract.] (Lancet 19351, Nr 26, 1502.) 

Bei einer 56jährigen Frau fanden sich alle Symptome der Simmondsschen 
Krankheit, daneben bestanden Zeichen von Myxödem. Grundumsatz minus 
40%, sehr starke Insuhnempfindlichkeit bei niedrigem Blutzuckerspiegel. 
Nach 2monatiger Behandlung mit getrockneter HVL-Substanz per os wesent- 
liche Besserung aller Symptome, die erst wieder auftraten, nachdem mit der 
Medikation 10 Monate lang ausgesetzt war. Sincke (Hamburg). 


Habän, Georg, Kleinwuchs mit beginnender hypophysärer Kachexie 
bei Hypophysengangsgeschwulst. (Endokrinol. 15, 1935.) 
Kasuistische Mitteilung mit eingehender Beschreibung der autoptischen 
Befunde bei einem 38 Jahre alten Mann von 155 cm Körpergröße und 37 kg 
Gewicht, bei dem seit 15 Jahren auf eine intrakranielle Geschwulst hinweisende 
Symptome vorhanden waren. Benoit (Jena). 
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Cannavö, L., und Beninato, R., Untersuchungen über die Röntgen- 
zerstörung des Hypophysenvorderlappens. (Endokrinol. 15, 
1935. 

Venit gehen von den von Cannavó festgestellten Tatsachen aus, daß 
der prähypophysäre Hormonkomplex (Prolan), Kaninchen, Hunden und auch 
beim Menschen subkutan injiziert, eine Steigerung des Mg-Gehalts im Serum 
auch eine Erhóhung des Blut-P-Spiegels hervorrufe, der Ca-Blutspiegel bleibt 
dagegen unverändert. Umgekehrt sollte dieser Versuch nachgeprüft werden 
bei Fehlen dieses Hormonkomplexes. 

Die Autoren zerstörten den Hypophysenvorderlappen durch Röntgen- 
strahlen, die die schweren und manchmal unumgehbaren Veränderungen an 
der Neurohypophyse und dem Zwischenhirn bei operativem Vorgehen sicher zu 
vermeiden gestatten. Die so behandelten Kaninchen überlebten den Eingriff 
15—20 Tage, nach 2—3 Tagen stellten sich schon die ersten Anzeichen der 
Bestrahlungswirkung ein. Es entwickelte sich das typische Bild der hypo- 
physáren Kachexie. 

. Die Ergebnisse am Blutserum entsprachen den Erwartungen für den 
Mg-Stoffwechsel. Der Mg-Gehalt wurde vermindert gefunden. Die Aenderung 
des Mineralstoffwechsels war allein auf die Zerstórung des Hypophysenvorder- 
lappens zurückzuführen, wie die Untersuchungen der Kontrollen ergab, und 
nicht durch eine veränderte Haltung und Ernährung der Versuchstiere. 

Benoit (Jena). 


Schón, W., Ein Beitrag zur Klinik des Morbus Cushing. (Dtsch. Z. 
Nervenheilk. 137, H. 3/4, 177, 1935.) 
Rein klinische Beschreibung eines typischen Falles bei einer 25jährigen. 
Schmincke (Heidelberg). 


Margitay-Becht, A. von, Die Prolanausscheidung bei Akromegalie. 
(Endokrinol. 15, 1935.) 

Bericht über das Verhalten des Prolans in Blut und Urin bei 6 Kranken, 
von denen 5 mit Röntgenstrahlen behandelt worden waren. In den meisten 
Fällen mit Ausscheidung großer Mengen von Prolan bestanden Kopfschmerzen, 
die sich nach der Behandlung besserten, wobei gleichzeitig die Prolanmenge 
bedeutend zurückging, resp. verschwand. Benoit (Jena). 


Dodds, E. C., Hills, G. M., Noble, R. L., und Williams, P. C., Die Be- 
ziehungen des Hypophysenhinterlappens zum Magen und zum 
Blutbild. [The posterior lobe of the pituitary gland, its re- 
lationship to the stomach and to the blood picture.] (Lancet 
1935 I, Nr 19, 1099.) 

Injektionen oder Verfütterung von HHL-Extrakten kónnen nicht nur 
die Magenschleimhaut im Sinne einer umschriebenen hämorrhagischen Gastritis 
verändern, sondern sie beeinflussen auch das Blutbild. Bei Kaninchen ent- 
steht eine schwere, anisozytotische, makrozytäre Anämie, von der sich die 
Tiere unter Entstehen einer Retikulozytenkrise nach Absetzen des Mittels 
schnell erholen kónnen. Man findet alle Zeichen eines erhóhten Blutabbaus. 
Das Agens, das die Veränderungen der Magenschleimhaut und des Blutbildes 
hervorruft, ist nur in der Hypophyse, und zwar in allen handelsüblichen Hinter- 
lappenextrakten, enthalten. In keinem anderen Gewebe konnte eine ähnliche 
wirksame Substanz nachgewiesen werden. Das in der Klinik der Cushingschen 
Erkrankung beobachtete Zusammentreffen von Magen- (oder Duodenal-) 
Geschwiiren, Erythrämie und Adenomen der Hypophyse wird durch die Ver- 
suchsergebnisse vielleicht etwas verstándlicher. Sincke (Hamburg). 
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Fisher, C., Ingram, W. R., und Ranson, S. W., Beziehung des hypo- 
thalamisch-hypophysischen und Hypophysensystems zum Dia- 
betes insipidus. [Relation of hypothalamico-hypophyseal system 
to diabetes insipidus.] (Arch. of Neur. 34, Nr 1, 125, 1935.) 


Auf Grund von Versuchen an 40 Katzen, bei denen Verletzungen des 
Hypothalamus an verschiedenen Teilen instrumentell gesetzt worden waren, 
kommt Verf. zu dem Schluß, daß der Diabetes insipidus eine hormonale Störung 
ist, die durch den Mangel in der Sekretion eines antidiruetischen Faktors durch 
den Hinter- oder Seitenlappen der Hypophyse verursacht wird. Das supra- 
optische Hypophysensystem sendet sekretorische Reize zu den erwähnten 
Teilen der Hypophyse, und die Schädigung des Systems in einem seiner drei 
Punkte — am Kern, an den Verbindungsfasern und am Hypophysenmittel- 
und -hinterlappen — verursacht Diabetes insipidus. Schmincke (Heidelberg). 


Kornblum, K., und Osmond, L. H., Einfluß intrakranieller Ge- 
schwülste auf die Sella turcica. Untersuchung an 446 Fällen. 
[Effect of intracranial tumors on the sella turcica. An analysis 
of four hundred and forty-six of verified intracranial tumor.] 
(Arch. of Neur. 34, Nr 1, 111, 1935.) 


Unter 446 Fällen von intrakraniellen Tumoren wurden Veränderungen 
in dem Bau der Sella turcica in 64 % gefunden, d. h. also in ungefähr 2/, aller 
Fälle. Die Faktoren, welche sie bedingen, sind: Sella-nahe Lage, Lebensalter 
des Kranken, unmittelbarer Druck vom erweiterten 3. Ventrikel, bei Begleit- 
hydrozephalus, Ansteigen des intrakraniellen Drucks, Wachstumsschnelligkeit 
der Geschwulst, Einbeziehung der Dura durch die Geschwulst, Zirkulations- 
störungen und Ansammlung von Liquor um die Sella. Die Sella schien häufiger 
bei Kranken mit längerer Geschwulstdauer verändert zu sein. In ungefähr 
der Hälfte der Fälle war die Art der Sellaumwandlung hinlänglich charak- 
teristisch, um die Lage des Tumors zu vermuten. Das war besonders bei 
Hypophysen- und suprasellaren Geschwülsten der Fall. 

Schmincke (Heidelberg). 


Abercrombie, W. F., Die histologischen Veränderungen der Schild- 
drüse des Meerschweinchens bei Verabfolgung von Jodkalium 
und Schilddrüsensubstanz, bei experimentellem Skorbut. 
[Histological effects of potassium iodide and thyroid sub- 
stance on the thyroid gland of the guinea pig in experimental 
scurvy.] (Amer. J. Path. 11, 469, 1935.) 


Die Versuche wurden mit 59 jungen Meerschweinchen von 250 bis 350 g 
Gewicht ausgeführt. Ein Teil der Tiere diente als Kontrollen. Jodkali wurde 
in Dosen von 0,01 g und Schilddrüsensubstanz (Lillys U. S. P.) in Dosen 
von 0,1 g oral verabfolgt. Während bei Skorbut eine Verminderung und Va- 
kuolisierung des Kolloids und die Bildung hohen Zylinderepithels beobachtet 
wurde (Abgabe des Kolloids), kam es bei Jodkali- oder Schilddrüsenfütterung 
bei Skorbut zu einer Zunahme und Verhärtung des Kolloids und zu einer Ab- 
flachung des Epithelien (Retention des Kolloids). Eine Verlängerung des 
Lebens skorbutischer Tiere wurde jedoch nicht beobachtet. Verf. schließt 
deshalb, daß Vitamin C keine Beziehungen zum Jodstoffwechsel besitzt. 

W. Ehrich (Rostock). 


Harington, C. R., Die biochemische Grundlage der Funktion der 
Schilddrüse. [Biochemical basis of thyroid function.] (Lancet 
1935 I, Nr 21, 1199.) 
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Uebersicht über den heutigen Stand der Kenntnisse von der Chemie des 
Thyroxins und von der Rolle des Jods bei der Entstehung und der Therapie 
des einfachen Kropfes. Sincke (Hamburg). 


Harington, C. R., Biochemische Grundlagen der Schilddrüsen- ` 
funktion II. [Biochemical basis of thyroid function.] (Lancet 
1935 I, Nr 22, 1261.) 

Der zweite Teil erörtert die jodhaltigen Verbindungen, die in der Schild- 
drüse isoliert werden konnten, und die Beziehungen des Thyroxins zur totalen 
physiologischen Aktivität der Schilddrüse. Die Biochemie des M. Basedow 
ist immer noch das wichtigste Problem der pathologischen Physiologie der 
Thyreoidea. Die Fragen der Jodtherapie und eines hypothetischen, außerhalb 
der Schilddrüse gelegenen Faktors, wie die Rolle der andern endokrinen Drüsen, 
werden zusammenfassend besprochen. ;. Sincke (Hamburg). 


Uhlenhuth, E., und Schwarzbach, S. S., Die Physiologie des Thyreo- 
aktivators bei Amphibien. (Endokrinol. 15, 1935.) 

Gesamtübersicht der Verff. über die bisherigen Ergebnisse ihrer Forschungen 
über einen Hormonstoff in der Rinderhypophyse, der, Salamanderlarven intra- 
peritoneal eingespritzt, die Schilddrüse dieser Tiere aktiviert und dadurch zu 
einer beschleunigten Metamorphose führt. Wurde die Schilddrüse vorher 
entfernt, dann blieb diese metamorphosierende Wirkung aus. Benoit (Jena). 


Bachromejew, Iw. R., und Ter-Ossipowa, N. A., Zur Frage der sekre- 
torischen Innervation des Schilddriisenapparates. (Endokrinol. 
15, 1935.) 

Die Reizung des peripheren Endes des N. laryng. sup. mit dem Induktions- 
strom führt zur Vermehrung der Kalzium-Kalium-Ionen im Blut. Durch histo- 
logische Untersuchung wird das Verhalten des Golgiapparates der Schilddrüsen- 
und Nebenschilddrüsenzellen, das mengenmäßige Auftreten der Vakuolen in 
diesen und die Größenzunahme des Epithels beobachtet, ferner der Versuch 
unternommen, diese Merkmale mit der Sekrettätigkeit der Drüsen in Parallele 
zu bringen. 

Ueber den N. laryngeus superior geht der Weg des Anreizes der Inkretion 
der Schilddrüse und der Nebenschilddrüse bei der Katze. 

Die Schilddrüse ist aber nicht die einzige an der Regelung der Salzbilanz 
(Ca und K) beteiligte Drüse. Benoit (Jena). 


Katsumata, K., und Murakami, S., Ueber den Pubertätskropf in 
einer Gebirgsgegend von Zentraljapan. [On the puberal goitre 
in a mountainous region of Central Japan.] (Nagoya J. med. Sci. 
7, 59, 1933.) | 

Der größte Hundertsatz von Kropf in der Präfektur Gifu fand sich im 

Bezirk Funatsu, einem der gebirgigsten Teile der Präfektur. Einen Kropf 

hatten 66,9%, der untersuchten jungen Mädchen. Es besteht im allgemeinen 

ein Parallelismus in der Zahl der Kröpfe und der Höhe oder dem gebirgigen 

Charakter des Bezirkes. Besonderheiten des Kropfes im Vergleich zu den ver- 

schiedenen örtlichen topographischen Bedingungen fanden sich nicht. 

Der Höchstwert im Hundertsatz des Kropfes liegt beim Alter von 19 Jahren. 
S. Graff (Hamburg). 

Dogliotti, V., Ueber das Verhalten der Epithelkérperchen und der 

Schilddriise bei der experimentellen Ovariektomie. [Sul com- 


portamento delle paratiroidi e della tiroide nella ovariectomia 
sperimentale.] (Ann. Ostetr. 56, No 5, 547, 1934.) 
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Bei erwachsenen weiblichen Kaninchen nach Ovariektomie zeigten die 
Epithelkörperchen keine histologisch erkennbaren Veränderungen. Dagegen 
wies die Schilddrüse Hyperplasieerscheinungen auf, die um so deutlicher 
waren, je länger die Versuchsdauer war; es war aber nicht zu bestimmen, ob 
dieser Hyperplasie auch eine Funktionssteigerung entspreche. 

G. Patrasst (Florenz). 


Pescatori, F., u. Bernabeo, E., Anatomische Läsionen durch Parat- 
hormon. [Lesioni anatomiche da paratormone.] (Pathologica 26, 
No 511, 324, 1934.) 

Unter den bei Kaninchen durch Einspritzung von Parathormon Collip 
hervorgerufenen auffallendsten Schädigungen werden eine starke Hyperplasie 
des phäochromischen Systems der Nebennieren und der Langerhansschen 
Zellen und Nekroseprozesse der Media in den großen und mittleren Arterien 
beschrieben. G. Patrassi (Florenz). 


Campbell, D., Die Behandlung der Tetania parathyreopriva. 

[The treatment of parathyreoid tetany.] (Lancet 1935 I, Nr 7, 369.) 

Bei zwei Frauen trat nach Strumektomie eine parathyreoprive Tetanie auf. 

Bei der Therapie bewährten sich Injektionen von Kalziumchlorid so gut, daß 

es dem Verf. günstiger als das teure und langsam wirkende Parathormon er- 

scheint. Auch große per os gegebene Mengen von Kalziumchlorid waren nützlich. 
Beide Frauen waren achlorhydrisch. Sincke (Hamburg). 


Bücherbesprechungen 


Esser, A., Pathologisch-anatomische und klinische Untersuchungen von 
Kriegsverletzten durch Schädelschüsse. Arbeit und Gesundheit. Sozialmedi- 
zinische Schriftenreihe aus dem Gebiete des Reichs- und preußischen Arbeitsmini- 
steriums. Herausgegeben von Prof. Dr. Martineck, Ministerialdirigent im Reichs- 
und preußischen Arbeitsministerium. Mit 29 Abbild. im Text und 4 farbigen Abbild. 
auf 1 Tafel. Leipzig, G. Thieme, 1935. 

Die vorliegende Arbeit behandelt ein Thema, das für jeden gutachtlich tätigen 
Pathologen von größter Wichtigkeit ist, auch deswegen, weil zu erwarten ist, daß in den 
nächsten Jahren die Sektionen von Kriegs-Kopf- und Hirnverletzten häufiger anfallen. 

So scheint mir eine ausführliche Besprechung der sachlich wie formal in gleicher 
Weise erfreulichen Studie angebracht. 

Es sind die anatomischen Befunde von 16 kopf- und hirnverletzten Kriegsbe- 
schädigten verwertet. Sie konnten, da die jeweiligen Versorgungsakten zur Verfügung 
standen, mit den klinischen und neurologischen fachärztlichen Feststellungen und den 
gutachtlichen Beurteilungen in den einzelnen Abschnitten des Krankheitsverlaufs ver- 
glichen und epikritisch in Beziehung gebracht werden. Das läßt sie besonders wertvoll 
erscheinen. Die Sektion der Hirnverletzten ist auch bei anscheinend durchaus klarer 
Rentenlage unbedingt erforderlich. Dabei ist es nicht allein damit getan, den ursäch- 
lichen Zusammenhang des zum Tode führenden Leidens mit dem Dienstbeschädigungs- 
leiden festzustellen. Die Hirne müssen auch genauestens anatomisch untersucht werden. 
Durch die so gewonnenen Erfahrungen muß eine breite anatomische Grundlage gewonnen 
werden, damit die noch vorhandene klinische Unsicherheit in den Begutachtungen der 
noch Lebenden allmählich behoben wird. Es wäre auch gut, wenn die Sektionen mög- 
lichst von einem Pathologen gemacht würden, der auch über psychiatrisch-neurologische 
Kenntnisse verfügt. Das so gewonnene Material sollte von Zeit zu Zeit den klinischen 
Gutachtern zur Kenntnis gebracht werden. Es ist nur eine Frage der Organisation, 
daß die Sektionen Kriegsbeschädigter durch schnelle Benachrichtigung der maßgeb- 
lichen Stellen möglichst frühzeitig vorgenommen werden können. 


— 236 — 


Verf. gibt eine kurze Anweisung, wie man sich bei der Sektion frischer und alter 
Schadel-Hirnverletzungen verhalten soll. Das Wesentliche daraus ist, daB stets die ganze 
Sektion vorgenommen werden muB, auch die inneren Organe histologisch durchunter- 
sucht werden, daß möglichst weitgehend auch die verletzten Schädelteile unter mög- 
lichster Schonung vorhandener Verwachsungen zwischen den Hirnhäuten und dem 
Hirn der Leiche entnommen werden, und daß das in Formol gehärtete Gehirn auch über 
‘ den eigentlichen Verletzungsbereich hinaus weitgehend nach den neurohistologischen 
Methoden durchuntersucht wird. Ist die Benachrichtigung zu spat erfolgt, so ist die 
Exhumierung der Leiche vorzunehmen; sie wird sich, wenn die Sektion von sachver- 
stándiger Seite vorgenommen wird, immer lohnen. 

In einem allgemeinen Teil sind zunächst, auch unter Berücksichtigung früher 
vom Verf. gemachter Erfahrungen, die Verhältnisse der stumpfen Kopftraumen aus- 
führlich dargestellt. 

Bei Einwirkung der Gewalt auf das Stirnbein, also von vorn oder vorn seit- 
lich, fehlen sowohl StoB- wie GegenstoBverletzungen des Gehirns nicht selten voll- 
kommen. Der Grad und Umfang der Stoßverletzungen scheint von dem Umfang des 
etwaigen Schädelbruchs mitbestimmt zu werden. Im allgemeinen sind die GegenstoB- 
verletzungen an dem Hinterhauptshirn auffallend gering. Bei Einwirkung der Ge- 
walt auf das Scheitelhirn, also von oben oder oben-seitlich, werden GegenstoB- 
verletzungen nur ausnahmsweise vermiBt. Sie betreffen die seitlichen und die basalen 
Abschnitte des Frontal-Temporalhirns, wáhrend die Frontalpole in der Regel verschont 
bleiben. Stoßverletzungen sind immer da; sie können aber nur gering entwickelt sein. 
Bei Einwirkung der Gewalt auf das Schláfenbein finden sich in der Regel, wenn 
auch zum Teil nicht sehr hochgradige GegenstoDverletzungen an der Basis des Stirn- 
Schläfenhirns, gelegentlich auch am Scheitel- und Hinterhauptshirn. Die GegenstoB- 
seite ist stárker verletzt als die StoBseite. Die GegenstoBverletzungen sind also ungleich- 
mäßig ausgebildet. Die Stoßverletzungen können mitunter beträchtlich sein, besonders 
dann, wenn der Schädel gebrochen ist. Bei den Schläfenbeinverletzungen sind Blutungen 
im Hirninneren, den großen basalen Ganglien, im Marklager, Hirnstamm, Ventrikel- 
wandungen, besonders zahlreich. Bei Hinterkopftraumen, Gewalteinwirkung 
von hinten oder seitlich-hinten fehlen die Gegenstoßverletzungen nie. Sie finden 
sich in der Regel besonders in meist symmetrischer, nur ganz vereinzelt in unsymmetri- 
scher Ausbildung an der Hirnbasis — Lieblingssitze: Frontalpole, basale Frontal- 
Temporalanteile, Temporalpole. Die Stoßverletzungen treten demgegenüber ganz zu- 
rück. Sie fehlen entweder vollkommen oder sind nur in Form kleiner Blutungen in den 
weichen Häuten vorhanden. Die Verletzungen sind unabhängig von dem Miteinher- 
gehen eines Schädelbruchs. Die maßgebliche Bedingung für die verschiedenen Lage- 
verhältnisse der Rindenquetschungen bei den verschiedenen Angriffsorten der stumpfen 
Gewalt am Schädel ist, ob der bewegte Schädel auf einer mehr oder weniger breiten 
Fläche aufschlägt — Sturz auf den Boden, gegen Fahrzeuge u. dgl. — oder ob eine um- 
grenzte stumpfe Gewalt eine umschriebene Stelle des frei beweglichen Kopfes trifft. 
Im letzteren Fall kommt es im allgemeinen nur zu einer Hirnverletzung an der Stoß- 
stelle selbst; Gegenstoßverletzungen fehlen dann meistens, es sei denn, daß der Ver- 
letzte zu Boden fällt und so beim Aufschlagen eine breite stumpfe Gewalt auf den be- 
wegten Schädel einwirkt. In diesen Fällen doppelter Gewalteinwirkung scheinen kleinere 
Blutungen in den Wandungen der Hirnkammern besonders häufig. 

Für die klinische Beurteilung eines frischen oder alten Schädelunfalls läßt sich hin- 
sichtlich der zu erwartenden Hirnfolgen im Sinne einer umschriebenen Rindenquetschung 
je nach dem Angriffsort der Gewalt am Schädel eine gewisse Erwartungsskala auf- 
stellen. Das Stirnhirn schneidet dabei verhältnismäßig am günstigsten ab. Scheitel- 
bein- und Schläfenbeinunfälle liegen schon bedeutend ungünstiger, am ungünstigsten 
der Hinterhauptsunfall. Es ist nicht so sehr die Schwere des Unfalls, als vielmehr der 
Angriffsort der Gewalt für die Folgen von Bedeutung. Auch leichte Kopftraumen können 
schwere Hirnschädigungen grob anatomischer Natur verursachen. Die Hirnrindenver- 
letzungen, besonders die Gegenstoßverletzungen, liegen vornehmlich in ‚„stummen“ 
Rindengegenden. Das ist wichtig. Es können auch von diesen „stummen‘ Regionen 
Erscheinungen verschiedener Art ausgelöst werden. Sie sind dann in der Regel aller- 
dings flüchtiger Natur und nur bei gründlicher Untersuchung des Verletzten in der ersten 
Zeit nach der Verletzung nachzuweisen. Allgemein ist die Forderung zu stellen, daß 
der zu Kopfverletzten zuerst hinzugezogene Arzt einen ausführlichen neurologischen 
Status aufzunehmen versucht, oder er muß einen Facharzt hinzuziehen; nur so kann 
der spätere Gutachter über die so wichtigen ersten Erscheinungen Klarheit gewinnen. 
Der bedauerliche Mangel genauer Untersuchungen kurz nach dem Unfall trägt die Schuld 
an vielen Fehlurteilen späterer Gutachter. Dadurch, daß im Krieg die Feststellung des 
ersten neurologischen Zustands vielfach unmöglich war, sind viele irrtümliche Deutungen 
zustandegekommen. Eine weitere Quelle gutachtlicher Irrtümer beruht auf dem in rein 
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klinischen Arbeiten immer wieder unternommenen Versuch, Commotio und Contusio 
cerebri voneinander abzugrenzen. Dazu ist man klinisch nicht mit der entsprechenden 
Sicherheit in der Lage. Commotio und Contusio sind nur als die zwei zueinander ge- 
hörigen Erscheinungsformen ein und derselben traumatischen Schädigung anzusehn, 
die fließend ineinander übergehen, und die sich sehr oft nicht voneinander unterscheiden 
lassen. Selbst anatomisch ist die Differentialdiagnose sehr schwierig. Oft werden kleinste 
Läsionen in den lebenswichtigen Stellen der Pons und Medulla oblongata erst bei der 
mikroskopischen Untersuchung gefunden. Brückensymptome können mitunter voll- 
ständig oder doch weitgehend fehlen; in anderen Fällen sind sie uncharakteristisch, 
so daß die Möglichkeit der Verwechslung der Erscheinungen mit anderen Krankheits- 
bildern, z. B. der Arteriosklerose, gegeben ist. Die Verletzungsfolgen können zu trau- 
matischer Epilepsie führen. Diese kann nach Wochen, Monaten, selbst Jahren nach 
der Kopfverletzung auftreten. An Stelle der Krampfanfälle werden auch epileptische — 
Schwindel- und Ohnmachtsanfälle —, ferner psychische Aequivalente — Dämmerzustände, 
Angst, Wut und Verwirrtheitszustande — beobachtet. Die Epilepsie braucht dabei 
keineswegs nach dem Jacksonschen Typ zu verlaufen. Die Beurteilung von posttrau- 
matischen Erscheinungen als epileptische ist oft schwierig. Eine traumatische Epilepsie 
kann oft ganz plötzlich längere Zeit nach einem Schädelunfall einsetzen und bei Fehlen 
jeglicher Brückenerscheinungen zum Tode führen. Daß es erst nach Jahren nach einem 
Schädeltrauma zu epileptischen Erscheinungen kommt, hat seinen Grund in einer dauern- 
den Reizbeeinflussung des Gehirns durch toxisch wirkende Zerfallsprodukte von den 
traumatisch gesetzten Krankheitsherden aus. Eine wirkliche Vernarbung stellt sich nach 
gedeckten Hirnverletzungen im traumatisch zerstörten Hirnrindengebiet nämlich nicht 
ein. Die Ersatzwucherung der Gewebe ist nur eine ganz geringe. Von den erhaltenen 
Gefäßen erfolgt keine nennenswerte Neubildung von Kapillaren. Es kommt auch keine 
stärkere bindegewebige Proliferation zustande. Die Meningen beteiligen sich kaum an 
der Vernarbung. Die Glianeubildung ist nur gering. Somit bleibt selbst nach langer 
Zeit nach gedeckten stumpftraumatischen Rindenquetschherden nur ein annähernd 
dreieckig gestalteter, mit kleinen Lücken durchsetzter, mit der Spitze gegen das Mark 
gerichteter Herd. Die Molekularzone ist darüber in der Regel noch erhalten. In der 
Wandbegrenzung der Herde finden sich hämosiderinführende und Fettkörnchen-Zellen, 
Lymphozyteninfiltrate, besonders perivaskulär, auch verkalkte Ganglienzellen. Die 
chronische Reizbeeinflussung des Gesamthirns durch die Resorption toxisch wirkender 
Zerfallsprodukte aus den alten Quetschherden läßt das bekannte Bild der traumatischen 
Hirnschwäche — traumatische Demenz, Kommotionsneurose — entstehen. Die Herde 
sitzen dann in den ,stummen'' Regionen. Die von den Kranken geäußerten Klagen 
haben in den von den alten ‚Narben‘ ausgehenden Reizzuständen ihre Grundlage. 
Alte Defekte können auch plötzlich wieder aufflackern. Dann findet sich das Trümmer- 
gebiet von frisch entstandenen Fettkörnchenzellen und kleinen Blutungen, Lympho- 
zyten in perivaskulärer Lage durchsetzt. Aus einem solchen #ischen Aufflackern können 
tödliche Krankheitsbilder sich entwickeln. 

Der zweite besondere Teil der Arbeit behandelt die offenen Hirnverletzungen. 
Bei ihnen, sowohl bei denen durch stumpfe Gewalt wie denen durch Schuß, sind die 
Verhältnisse der Narbenbildung andere. Das hängt mit der Infektion der gesetzten 
Wunde zusammen, Hierdurch werden Glia und Mesenchym zu stärkerer Wucherung 
veranlaßt. Als Endzustand entwickeln sich stets ausgedehnte Vernarbungen und tief 
in die alte Trümmerzone hineingehende derbe Verwachsungen mit der Schädelinnen- 
wand. Chronisch entzündliche Vorgänge bestehen dabei fort. Somit stellen die End- 
zustände der offenen Hirnverletzungen, insbesonders der Hirnschußwunden, einen er- 
heblich schwereren Befund dar. Insbesondere die alten Hirnschußwunden kommen 
nie zur Ruhe. An der Hand der einzelnen Fälle sind die histologischen Verhältnisse 
ausführlich geschildert. 

Ich kann das Studium der lehrreichen Arbeit nur warm empfehlen. 

Schmincke (Heidelberg). 


Hinsberg, Karl, Medizinisch-chemische Bestimmungsmethoden. 1. Teil, 
93 S. mit 29 Abbild. Berlin, Julius Springer, 1935. Preis brosch. RM. 4.80. 

Unter den zahlreichen Hilfsbüchern für das klinische Laboratorium nimmt das 
vorliegende Büchlein von Hinsberg eine bevorzugte Stellung ein. Auf dem knappen 
Raum von 93 Seiten bringt es eine ausgezeichnete, klar geschriebene Einführung in die 
Grundlagen der wichtigsten klinischen Untersuchungsmethoden. Daran anschließend 
werden die im klinischen Laboratorium am häufigsten zur Verwendung kommenden 
Methoden kurz geschildert. Dabei ist eine sehr strenge Auswahl getroffen und nur das 
als zuverlässig allgemein Anerkannte aufgenommen. Es ist ein besonderes Verdienst 
des Autors, daß er auch die modernen Methoden der vom Referenten in das medizinisch- 
chemische Laboratorium eingeführten Absolutkolorimetrie gebührend berücksichtigt 
und ihre Grundlagen darlegt. Nur in wenigen Punkten ist der Referent anderer Ansicht 
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Trojan, E., In der Blase submukös liegender Ureterstein bei einem 
dreijährigen Knaben. (Z. urol. Chir. 36, 28, 1933.) 
Der Inhalt der kasuistischen Arbeit ist aus dem Titel ersichtlich. 
W. Puischar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Canigiani, Th., Ein Fall von zystischer Dilatation des vesikalen 
Ureterendes. (Z. urol. Chir. 36, 172, 1933.) 

Ausführliche Beschreibung von Verlauf und Therapie eines Falles unter 
Betonung der Tatsache, daß seit Einführung der Ausscheidungspyelographie 
die Differentialdiagnose dieses seltenen Krankheitsbildes erleichtert ist. 

W. Putschar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Karschulin, O., Ueber den Einfluß der Bauchpresse auf den Blasen- 
druck. (Z. urol. Chir. 36, 421, 1933.) 

Der Innendruck der normalerregbaren Blase ist abhängig von der Tätigkeit 
der Bauchpresse und steigt am höchsten beim Valsalvaschen Versuch (Pressen 
bei maximaler Inspiration und Atemstillstand). Er beträgt maximal 90 cm H,0, 
so daß immer der Harntransport aus dem Ureter in die Blase gewährleistet 
ist, da nach Kreutzmann Nierenbecken und Ureter des Menschen etwa 
92,5 cm H,O-Druck zu entfalten vermögen. Höhere Drucksteigerungen werden 
durch den Blasenwandtonus verhindert. Dies zeigt besonders deutlich, daß 
bei übererregbaren (hypertonischen) Blasen alle Drucksteigerungswerte durch 
Tätigkeit der Bauchpresse geringer ausfallen als in der Norm. Umgekehrt 
sind bei untererregbaren (hypotonischen) Blasen die durch die Bauchpresse 
erzielten Drucksteigerungen höher als in der Norm; nähern sich aber dann 
der Norm, wenn die Erregbarkeit durch Pilocarpinum hydrochloricum gebessert 
werden kann. W. Putschar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Greenberger, Monroe E., Wershub, Leonard Paul, und Auerbach, Oscar, 
Häufigkeit der Nierentuberkulose. [The incidence of renal 
tuberculosis.] (J. amer. med. Assoc. 104, Nr 9, 1935.): 

In 500 Sektionsfällen von Patienten eines Tuberkulosehospitals fand sich 
252mal, also genau in der Hälfte aller Fälle, eine Beteiligung der Niere, meist 
in der Form miliarer Tuberkel. Eine eigentliche Organtuberkulose fand sich 
nur 23mal, und zwar 12mal beidseitig, 11mal einseitig. Die primäre Tuber- 
kulose saß in den 500 Fällen 484mal in der Lunge, nur 16mal extrapulmonal. 

W. Fischer (Rostock). 


Liebers, Max, Ueber hydrozephalische Hemiatrophia cerebri. (Arch. 
f. Psych. 103, H. 4, 323, 1935.) 

Es handelt sich um einen Fall von linksseitiger Hemiatrophia cerebri mit 
gleichzeitiger kontralateraler, rechtsseitiger sklerotischer Kleinhirnatrophie bei 
einem im 46. Lebensjahre verstorbenen Patienten. Der Fall ist dadurch be- 
merkenswert, daß die Hemiatrophia bedingt war durch einen Hydrocephalus 
ex vacuo, nach Zugrundegehen fast des gesamten Marklagers, Balkens, 
Fornix, Thalamus und Corpus striatum. Obwohl die gesamte Projektions- und 
Assoziationsfaserung der linken Hemisphäre und die grauen Stammganglien 
zugrunde gegangen waren und auch die Rinde schwere Veränderungen zeigte, 
hatte der Patient doch ein leidliches Sprachvermögen behalten. In beschränkter 
Weise konnte auch der rechte Arm gebraucht werden. In der Jugend und kurz 
vor dem Tode waren epileptische Krampfanfälle vorhanden. Makroskopisch 
fand sich links ein Sack, dessen Wand aus Hirnrinde und einer dünnen Mark- 
auskleidung bestand. Mikroskopisch zeigte sich hier starke Zellarmut fast 
aller Schichten und starke Rindengliose. Entzündliche Erscheinungen fehlten. 
Die rechte Kleinhirnhälfte war atrophisch mit vollkommenem Schwund der 
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Purkinje-Zellen. Spärliche Reste von Abbauerscheinungen ließen sich nach- 
weisen. Die kontralaterale Kleinhirnhemisphärenatrophie hatte den Wurm 
verschont, der Nucleus dentatus war nicht deutlich geschädigt. Die Mark- 
strahlen der Lamellen waren geschwunden und gliös verändert, die zentrale 
Hauptmarkmasse aber nicht auffallend gelichtet, weil sie zum größten Teil 
aus afferenten Fasern besteht. Wahrscheinlich ist es, daß der Prozeß durch 
ein Trauma bei der Geburt hervorgerufen ist. Schütte (Langenhagen). 


Töppich, G., Ueber die sklerosierende Hemisphärenatrophie. (Arch. 
f. Psych. 103, H. 4, 335, 1935.) 

Das Gehirn eines 50jährigen schwachsinnigen Mannes, der an Oesophagus- 
karzinom gestorben war, zeigte eine rechtsseitige Hemisphärenatrophie, welche 
alle Lappen, wenn auch verschieden stark, befallen hatte. Die Rinde war 
weniger verschmälert, das Marklager aber erheblich reduziert. Es bestand 
eine kontralaterale Kleinhirnatrophie und eine Atrophie des rechten Pedunculus, 
der rechten Hälfte der Brücke und der Medulla oblongata, sowie eine auf 
Schrumpfung beruhende Verkleinerung des rechten Corpus mamillare. Die 
histologische Untersuchung zeigte einen degenerativen Rindenprozeß, besonders 
waren Ganglienzellausfälle in der III. Schicht vorhanden, in der vorwiegend 
die kleineren und mittleren Pyramidenzellen zugrunde gegangen waren. Der 
Temporallappen war am stärksten befallen. Die erhaltenen Ganglienzellen 
waren vielfach erkrankt. Stellenweise fand sich auch die ischämische Zell- 
erkrankung. Die Gliaproduktion war erheblich. Anzeichen für einen entzünd- 
lichen Prozeß fehlten. Genese und Aetiologie sind nicht geklärt. 

Schütte (Langenhagen). 


Baker, A. B., Die nicht-eitrigen Formen von Enzephalitis. [The 
nonsuppurative forms of encephalitis.] (Arch. of Path. 19, 213, 
1935. 

S Ser zusammenfassender Bericht iiber die pathologische Anatomie des 
Gehirns bei epidemischer Enzephalitis, hamorrhagischer Enzephalitis, Herpes- 
enzephalitis, ferner bei Enzephalitis nach Masern, Keuchhusten, Pocken, 
Mumps, Windpocken, Ruhr, Typhus und Vakzination und schlieBlich bei 
Enzephalitis nach Blei-, Arsen-, Phosphor- und Alkoholvergiftung. Wenn 
das Zentralnervensystem auch nur begrenzt in seinen Reaktionen variieren 
kann, so finden sich bei gewissen Enzephalitiden doch gewisse Besonderheiten. 
So finden sich perivaskuläre Infiltrate mit Mononukleären besonders bei epi- 
demischer Enzephalitis, Herpesenzephalitis und bei Enzephalitis nach Mumps; 
perivaskuläre Demyelinisation bei Enzephalitis nach Masern, Pocken, Wind- 
pocken und Vakzination; Ganglienzellzerstörung bei Enzephalitis nach Herpes, 
Keuchhusten, Windpocken und Blei- und Phosphorvergiftung; Hirnblutungen 
schließlich bei hämorrhagischer Enzephalitis und nach Arsenvergiftung. 

W. Ehrich (Rostock). 


Uchimura und Akimoto, Ueber die Wernickesche Polioenzepha- 
litis als Teilerkrankung der vaskulären Hirnlues. (Z. Neur. 152, 
H. 5, 685, 1935.) 

Es wird an dem Falle einer 28jährigen Frau nachgewiesen, daß die en- 
zephalitische Veränderung nur den Ausdruck der syphilitischen Endarteriitis 
in ungewöhnlicher Lokalisation darstellt. Die Frau litt seit etwa 10 Jahren 
an progressiver Muskeldystrophie; 5 Monate vor dem Tode erkrankte sie 

sychisch. Die Sektion ergab eine luische Aortitis, chronische interstitielle 
epatitis, laminäre Verödung in der Großhirnrinde infolge Endarteriitis der 
kleinen Rindengefäße, endarteriitische und gliöse Proliferationserscheinungen 
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im Corpus mamillare, schweren Zerfallsproze8 im Thalamus opticus, Verödung 
und Gliafaservermehrung im 3. Ventrikel, Veränderungen im Bodengrau des 
Aquaeductus Sylvii, im dorsalen Vaguskern und im Sehnerven und po 
lare Lymphozyteninfiltration in den erwähnten Herden. Es handelt sich um 
die syphilitische Form der Wernickeschen Polioenzephalitis. Wichtig sind die 
schwer erkrankten Sehnerven. Schütte (Langenhagen). 


Kreyenberg und Hansing, Das Krankheitsbild des Hauthämangioms, 
kombiniert mit Rankenangiom des Gehirns und Hydrophthal- 
mus. (Z. Neur. 152, H. 5, 751, 1935.) 

3 Krankheitsfälle von Hauthämangiom mit Rankenangiom des Gehirns 
werden beschrieben. In dem einen Falle konnte die Sektion gemacht werden. 
Es fiel die außerordentliche Dicke der Schädelkalotte auf. Ueber dem Stirn- 
bein befanden sich sulzige Ablagerungen. Die linke Hemisphäre war kleiner 
als normal, die Windungen plump. Infolge des Rankenangioms im Gehirn fand 
sich kontralaterale Hemiplegie, Jacksonsche Epilepsie und Imbezillität. Die 
Naevi lagen auf derselben Seite wie das Rankenangiom. Die Angiome gehörten 
der Pia an. Ihre Lage, speziell über der motorischen Region, bedingte die 
epileptischen Anfälle. Schütte (Langenhagen). 


Grasse, J., Ueber einen atypischen Fall von Pickscher Krankheit 
mit Echolalie und Palilalie. (Arch. f. Psychiatr. 102, H. 6, 689, 1934.) 
Eine 51, Monate dauernde atypische Form der Pickschen Krankheit wird 
beschrieben. Die Atrophie war nur mäßig und besonders deutlich im Stirnhirn, 
doch betraf sie hier mehr die basalen Abschnitte. Das Striatum und die Sub- 
stantia nigra waren besonders stark befallen. Der Thalamus erschien ganz 
unverändert, ebenso der rote Kern. Ueberall fehlten völlige Erweichungsherde. 
An den betroffenen Stellen waren die Nervenzellen mäßig verändert, die Zellen 
sonst kaum verändert. Die Astrozyten im Mark der atrophischen Windungen 
waren stark vermehrt. Klinisch bot der Fall eine Reihe von Besonderheiten, 
die vielleicht durch die abweichende Lokalisation des Prozesses zu erklären sind. 
Schütte (Langenhagen). 


Biagini, G., Drei Fälle von Chorea chronica progressiva, darunter 
einer ohne Striatumveränderungen. [Tre casi di corea cronica 
progressiva dei quali uno senza alterazioni dello striato.| (Riv. 
Neur. 6, F. 2, 141, 1933.) 

In den beiden ersten Fallen (40jähriger und 33jähriger Mann) ergab sich 
anatomisch eine bedeutende Atrophie des Corpus striatum und besonders des 
Putamen; histologisch entsprach ihr ein fast völliger Schwund der Ganglien- 
zellen, besonders der kleinen, mit Gliavermehrung und bemerkenswerter Ver- 
schonung der Markfasern. Leichte, aber deutliche Veränderungen beobachtete 
man auch in der Rinde mit Degenerationserscheinungen der Nervenzellen und 
Vermehrung der Mikrogliaelemente. 

Im 3. Fall dagegen (74jährige Frau) waren die Stammganglien makro- 
skopisch und mikroskopisch unverändert. In der Hirnrinde stellte man aber, 
abgesehen von (vermutlich durch Atherosklerose erzeugten) mikroskopischen 
Erweichungsherden, eine starke Abnahme der Nervenzellen in allen Schichten, 
besonders aber in der III. und V., fest; besonders schwer war die Stirnrinde 
geschädigt. 

Verf. erörtert die anatomischen Grundlagen der Chorea und bestätigt 
auf Grund der Befunde des 3. Falles, daß manchmal der choreische Symptomen- 
komplex eine kortikale Genese hat. 
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Von den 3 hier wiedergegebenen, klinisch typischen Fallen von Huntington- 
scher Chorea wiesen die ersten zwei deutlich die erblichen Merkmale auf, während 
sie dagegen im 3. Fall fehlten. G. Patrassi (Florenz). 


Wasum, K., Chorea Huntington-Sippe. Beschreibung einer an 
einer Chorea Huntington erkrankten Sippe mit Stammbaum. 
(Arch. f. Psychiatr. 103, H. 1, 78.) 

Verf. konnte eine reine Chorea Huntington-Sippe untersuchen. Die Krank- 
heit vererbte sich durch alle Generationen ohne Unterhrechung direkt weiter. 
Dagegen blieben die Nachkommen der Kranken, die dauernd von Chorea 
freigeblieben waren, für alle Zeiten frei. Von Generation zu Generation begann 
die Krankheit früher. Bei allen Erkrankten begann sie mit psychischen 
Störungen. 

Ein 35jähriger Mann kam zur Obduktion. Anatomisch fiel die schon makro- 
skopisch sichtbare hochgradige Atrophie der Stammganglien auf. An Stelle 
der zugrunde gegangenen Ganglienzellen fand sich eine Anhäufung von Astro- 
zyten und stellenweise Gliafaserfilz. Die Glia war im Striatum und Pallidum 
außerordentlich stark gewuchert. Außerdem bestand auch eine enorme Mark- 


atrophie. 
. Unter solehen Verhältnissen ist natürlich eine Sterilisation außerordent- 
lich wünschenswert. Schütte (Langenhagen). 


Barten, H., Eine seltene Fehlbildung des Kleinhirns. (Ein Bei- 
trag zur Frage der Ganglioneurome.) (Beitr. path. Anat. 93, 219, 1934.) 
Bei einer 37jährigen Frau fand sich eine eigentümliche Vergrößerung der 
rechten Kleinhirnhemisphäre, die sich im wesentlichen im oberen Abschnitt 
derselben, also im Gebiet des Lobulus quadrangularis und semilunaris superior 
erstreckte. Es handelt sich um eine Veränderung, die einerseits als systemartige 
Fehlbildung anzusprechen ist, andrerseits aber auch Zellelemente vom Typ 
eines ausgereiften Ganglioneuroms zeigt. Prinzipiell waren in dem veränderten 
Gebiet Rindenschicht, Purkinje-Zellenschicht, Körnerschicht und Marklager 
vorhanden. Die Rindenschicht war auffällig grobfaserig, die Zellen der Pur- 
kinjeschicht waren teilweise atypisch. Vorwiegend der Purkinje- und Körner- 
schicht entsprach eine größere Masse von Ganglienzellen, die meistens ziem- 
lich mißbildeten Charakter hatten. Das Marklager als solches war ebenfalls 
angelegt, aber in dem veränderten Teil nur kümmerlich ausgebildet. In den 
einzelnen Schichten entsprachen die Markfasern in ihrer Anordnung und Ver- 
zweigung teilweise dem normalen Grundtyp. Hückel (Göttingen). 


Reitano, R., und Loi, L., Knochenmarksherde in einer teleangi- 
ektatischen Bildung im Nucleus caudatus. (Arch. ital. Anat. e Istol. 
pat. 5, 353, 1934.) | 

In der Leiche einer 57 Jahre alten Frau, bei der klinisch Trägheit des 

Ganges, Spannung der Muskulatur und träge Mimik bestanden hatten und die 

bei der Sektion den Befund der chronischen kavernösen Lungentuberkulose 

„mit diffuser terminaler Miliartuberkulose‘ und ‚‚tuberkulöser Tracheitis“ 

bot, wurde im linken Nucleus caudatus ein sich bis in den Balken erstreckendes 

zystisch-nekrotisches Gebilde mit kalkharten Stellen gefunden. Seine Größe 
war die einer Haselnuß. Histologisch fanden sich in dem Knoten teleangi- 
ektatisches Gewebe mit Thrombusbildung in verschiedenen Phasen und Knochen- 
bälkchen mit Mark, das als ‚in hämozytopoetischer Tätigkeit mit allen wohl 
ausgebildeten Merkmalen‘ bezeichnet wird. Der einzige Befund, der nach 
Verf. von der Struktur normalen Knochenmarkes abweicht, ist „die An- 
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wesenheit einer reichlichen Menge von Pigmentzellen" (Hämosiderin?). ,,Die 
knochenmarksneubildende Tatigkeit ist im wesentlichen bedingt durch eine 
besonders gerichtete Fahigkeit der jungen Bindegewebszellen, die die Blut- 
gefaBsprossen begleiten und in die hyalinen Thrombusmassen eindringen.“ 
Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Gozzano, M., Ueber die Entstehungsweise der „radförmigen“ 
senilen Gebilde. [Sul meccanismo di formazione delle placche 
senili „a ruota“.] (Boll. Soc. ital. Biol. sper. 9, 164, 1934.) 


Die Meinung von Braunmühl, nach der die Entstehung der radförmigen 
Gebilde wegen ihrer Struktur (argentophiler, zentral gelegener Kern, der von 
einem klaren Ring und peripherwärts noch von einem argentophilen Ring 
umgeben ist) durch einen physisch-chemischen Mechanismus, aber nicht durch 
histologische Vorgänge erklärt werden könnte, wird vom Verf. akzeptiert. 
Verf. erachtet jedoch den Modellversuch von v. Braunmühl für unzulänglich 
(Entstehung von den senilen Platten ähnlichen Bildern durch Fallenlassen 
eines Tropfens einer 10proz. Cu-Sulphatlösung in eine 10proz. Ferrozyan- 
kaliumlösung), um zu zeigen, daß die sonderbare Struktur der senilen Platten 
durch einen Niederschlagsprozeß bedingt sei. Er hält aber für wahrschein- 
licher, den Entstehungsprozeß der radförmigen Bildungen mit einem anderen 
physisch-chemischen Phänomen zu vergleichen, und zwar dem der Liesegang- 
schen Ringe (Bildung eines Ag-Chromat-Niederschlages zu konzentrischen 
Ringen durch Fallenlassen eines Tropfens einer Ag-nitricum-Lösung auf eine 
Gelatineplatte). Man dürfte wirklich annehmen, daß das aus Kolloidstoffen 
zusammengesetzte Nervengewebe einen Koagulationsprozeß erlitten hätte; 
durch diese physisch-chemische Veränderung würde das Gewebe eine besondere 
Argentophilie zeigen und so würden die für einen dem Liesegangschen Phänomen 
analogen Diffusionstyp erforderlichen Bedingungen entstehen: so könnte sich 
um den Kern der Platten ein äußerer, durch Niederschlag argentophiler Stoffe 
charakterisierter Ring und ein innerer Ring, bei dem keine Niederschlags- 
bildung stattfindet, bilden. G. Patrassi (Florenz). 


Alexander, L., Die Neurofibrillen bei Systemerkrankung und im 
Ueberlebensversuch mit Bemerkungen über die ,,Pseudoatrophie* 
des Hirns. [The Neurofibrills in systemic and in supravital 
experiments. With remarks on pseudo-atrophy of the brain.] 
(Arch. of. Neur. 32, Nr 5, 933, 1934.) 


Starke Silberfärbbarkeit, Verdickung, Schlängelung, abnorme Körnung 
und Zerstörung der intrazellulären Neurofibrillen, die im Bielschowsky-Präparat 
kenntlich sind, lassen sich im Quellungsversuch durch Einlegung von mensch- 
lichem Hirngewebe in bestimmte Flüssigkeiten, wie destilliertes Wasser und 
Salzlösungen, erzeugen. Dieselben Veränderungen der intrazellulären Neuro- 
fibrillen, die mit der charakteristischen starken Silberfärbbarkeit der Kerne 
vergesellschaftet sind, wurden in Fällen hochgradiger gastrointestinaler In- 
fektion mit terminalem Verfall, so z. B. bei Dysenterie, Intestinaltuberkulose, 
festgestellt. An den Hirnen an hochgradiger intestinaler Infektion Gestorbener 
beobachtete Verf. schmale Windungen und weite Furchen der Hirnoberiläche, 
besonders im Stirnlappen, gelegentlich auch vereinigt mit geringer Erweiterung 
der Ventrikel. Verf. nimmt an, daß der Wasserverlust eine Rolle beim Zustande- 
kommen dieser ,,Pseudoatrophie" des Hirns spielt. Schmincke (Heidelberg). 


Lewis, A., und Minski, L., Chorea und Psychose. [Chorea and psy- 
chosis.] (Lancet 1935 I, Nr 10, 536.) | 
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Drei Fälle von Chorea mit vielgestaltigen psychischen Störungen geben 
Veranlassung, über die psycho-physischen Wechselbeziehungen zu diskutieren. 
In einem Fall bestand eine Schizophrenie mit choreatiformen Symptomen, 
so daß die früher aufgestellten Behauptungen über Beziehungen der Schizo- 
phrenie zur organischen Erkrankung der Chorea gestützt werden. 

Sincke (Hamburg). 


Bodechtel, G., Ueber Blutbrechen bei organischen Nervenkrank- 
heiten. (Dtsch. Arch. klin. Med. 177, H. 3, 268, 1935.) 

Bei zwei Fällen von Hirntumor mit Einbruch ins Ventrikelsystem, einem 
Fall von basaler Meningitis, einem Fall von subarachnoidaler Blutung bei 
genuiner Hypertonie und bei einer chronischen Osteomyelitis des 10. Brust- 
wirbelkörpers im Anschluß an eine Jodipinfüllung wurde Blutbrechen ohne 
organischen Magenbefund beobachtet. In drei weiteren Fällen von schweren 
organischen Hirnveränderungen (Glioblastoma multiforme im linken Stirn- 
hirn, Hämangiom der Mittelhirnhaube mit Ventrikelblutung, polymorphes 
Gliom im Gyrus fusiformis und lingualis des linken Schläfenlappens) wurden 
bei der Autopsie hämorrhagische Erosionen der Magenschleimhaut gefunden, 
ohne daß zu Lebzeiten über Magenbeschwerden geklagt worden war. Die 
neurogene Entstehung der zu Magenblutung führenden Schleimhautverände- 
rungen läßt sich auf Grund dieser Beobachtungen, die mit ähnlichen von 
Cushing, Burdenko und Mogilnitzky u. a. im Einklang stehen, nicht 
mehr bezweifeln. Eine strenge Lokalisation der zu den Magenveränderungen 
führenden zentralen Störungen läßt sich nicht finden, vielmehr scheint jede 
Beeinträchtigung des Ventrikelsysiems und seiner angrenzenden Teile eine 
solche Regulationsstörung auszulösen. Für die Entstehung eines echten Uleus 
pepticum lassen sich jedoch daraus keine weitergehenden Schlüsse ziehen. 

L. Heilmeyer (Jena). 


Hiller, F., Zirkulationsstörungen im Gehirn, eine klinische und 
pathologisch-anatomische Studie. (Arch. f. Psychiatr. 103, H. 1, 1.) 
An 15 Hirnembolien, 16 Hirnarteriosklerosen und 20 Massenblutungen 
wurden die charakteristischen und schon makroskopisch erkennbaren anatomi- 
schen Merkmale verglichen und erörtert. Für die prinzipielle Verschiedenheit 
hämorrhagischer Erweichungen und großer Blutungen im Hirn werden über- 
zeugende Beweise angeführt. Die Bearbeitung des Hirnmaterials beweist, 
mit welcher großen Regelmäßigkeit sich arteriosklerotische Veränderungen 
in Hirnen mit Massenblutungen vorfinden. Es besteht eine augenfällige Neigung 
der Hypertoniker zu frühzeitiger arteriosklerotischer Gefäßerkrankung, ohne 
daß die Gefäß- und Hirnparenchymschädigungen an sich ausreichen würden, 
die einseitigen Massenblutungen zu erklären. Die Lokalisation stimmt in auf- 
fälliger Weise mit der Lokalisation von sogenannten Kriblüren und Lakunen 
überein. Den Angiospasmen kann keinerlei Bedeutung für das Zustande- 
kommen von Blutungen beigemessen werden, dagegen ist es wahrscheinlich, 
daß der genuine Hochdruck durch ein von der Norm abweichendes Verhalten 
der zentralen Regelung des Blutdruckes zustande kommt. Die häufig ischämi- 
schen Herde im Hypertonikergehirn entstehen offenbar in gleicher Weise wie 
bei der Arteriosklerose ohne Hochdruck. Es wird versucht, die Erkenntnisse im 
Hinblick auf die Pathogenese der apoplektischen Massenblutung zu präzisieren. 
Schütte (Langenhagen). 
Menninger, W. C., Juvenile Paralyse. XII. Makroskopische und 
mikroskopische Befunde. [Juvenile dementia paralytica. 
XII. GER and microscopic pathology.] (Arch. of. Path. 19, 316 
1935. 


Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 63 14 
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Der Untersuchung liegen 43 eigene Fälle, 7 davon mit Sektionsbefunden, 
und 610 aus der Literatur entnommene Fälle, 188 davon mit Sektionsbefunden, 
zugrunde. Die Veränderungen bei juveniler Paralyse weichen in manchen 
Punkten von denen bei Erwachsenen ab. Im Vordergrund stehen Atrophie 
sämtlicher Hirnteile, oft sogar eine ausgesprochene Hypoplasie des Gehirns, 
ferner eine auffallend starke Leptomeningitis und häufig ein Hydrozephalus 
und eine starke Ependymitis granularis. Gelegentlich wurden auch Gummen 
beobachtet. Histologisch fanden sich generalisierte Rundzellinfiltrate, starke 
Wucherung von Neuro- und Mikroglia, vermehrte Vaskularisation, Schwund 
der Ganglienzellen der Rinde und häufig Doppelkernigkeit der Purkinjezellen 
des Kleinhirns. In einem kleinen Prozentsatz der Fälle konnten auch Spiro- 
chäten nachgewiesen werden. W. Ehrich (Rostock). 


Morgenstern, Z. I., Ein Fall von lokalem Amyloid der Hirngefäße. 
(Virchows Arch. 294, 1935.) 

Bei einem Fall von Meningioma sarcomatodes, welches in die rechte Hemi- 
sphäre infiltrierend eingewachsen war, zeigten die Gefäße des Hirngewebes 
in den dem Tumor anliegenden Gebieten eine Homogenisierung und Verdickung 
der Wandung. Bei kleineren präkapillären Gefäßen nimmt die homogene Wand 
den Virchow-Rubinschen Raum ein. Bei Kongorotfärbung nehmen die homo- 
genen und verdickten Gefäßwände verschiedene Nuancen der Rotfärbung an. 
Die übrigen Amyloidfärbungen sind negativ. Es spricht dieser Befund für die 
Meinung Lubarschs, daß es Amyloid gibt, welches nur die Kongorotfärbung 
zeigt (achromatisches Amyloid). _ 

Dieser Fall zeigt die Bedeutung lokaler Faktoren für die Amyloidablage- 
rung. Es ist ja bekannt, daß bei der allgemeinen Amyloidose lediglich die Ge- 
fäße des Plexus befallen sind, da vom Gesichtspunkt der Permeabilität der 
Hirngefäße aus die für die Amyloidbildung notwendigen Eiweißstoffe und 
Antigene die Hirngefäße nicht passieren. Werden aber diese Produkte den 
Gefäßen durch den Virchow-Rubinschen Raum zugeführt, so kann eine lokale 
Amyloidbildung im Gehirn möglich sein. Finkeldey (Basel). 


Rukstinat, G., Herdförmige Verkalkung des Gehirns und der 
Dura bei einem idiotischen Kinde mit Hydrozephalus. [Focal 
calcification of the brain and dura of a hydrocephalic idiot 
child.] (Arch. of Path. 19, 47, 1935.) 

Bei einem 315 Jahre alten Mädchen, welches an Bronchopneumonie ge- 
storben war, fand sich bei der Sektion eine ausgedehnte Verkalkung der Dura 
neben dem Sinus longitudinalis superior und des Gehirns selbst in der hinteren 
Hälfte beider Hemisphären und unter den Seitenventrikeln. Die Ventrikel 
waren erweitert und reich an Liquor. Da sich histologisch keinerlei Eisen- 
ablagerungen oder entzündlichen Infiltrate nachweisen ließen, nimmt Verf. 
Geburtstrauma oder endokrine Störungen als mögliche Ursache an. 

W. Ehrich (Rostock). 

Schöne, Susanne, Ueber einen Fall von primärem Adergeflecht- 
karzinom des Gehirns. (Med. Inaug.-Diss. Göttingen 1932.) 

Bei einem 55jährigen Mann fand sich ein primäres, papilläres Karzinom 
des rechten seitlichen Hirnventrikels, ausgehend von der Ependymbekleidung 
der Plexus chorioides. Auf dem Liquorweg waren Einpflanzungsableger der 
Geschwulst im linken Seitenventrikel entstanden. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Ludewig, Hermann, Ueber einen Fall von Ependymoblastom. 
(Med. Inaug.-Diss. Göttingen 1933.) 
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Die fragliche Geschwulst fand sich — ausgehend von der Wand des rechten 
Seitenventrikels — in der rechten Hirnhälfte, wo sie bis zur Hirnrinde vor- 
gedrungen war; sie erschien grauweiß, hatte harte Konsistenz und setzte sich 
scharf von dem umgebenden normalen Hirngewebe ab. Makroskopisch war 
auf dem Schnitt durch den Tumor zu erkennen, daß er an vielen Stellen aus 
kleinsten, etwa stecknadelkopfgroßen Knollen bestand, die ein wenig über 
die Schnittfläche hervorragten. Mikroskopisch zeigte der Tumor hauptsächlich 
eine Zusammensetzung aus ependymalen Spongioblasten, die sich zumeist 
rosettenartig um Gefäße anordneten oder zu breiten Bändern aneinander 
legten. An verschiedenen Stellen fanden sich reife Ependymzellen. Bemerkens- 
wert ist die reiche Gefäßversorgung des Geschwulstgewebes und die Neigung 
der Gefäße zu degenerativen Veränderungen. Der Tumor zeigte expansives 
und infiltratives Wachstum. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Marinesco, G., et Goldstein, M., Ueber die Bauelemente eines meta- 
stasierenden Adenoepithelioms der harten Hirnhaut. Die Rolle 
der Mikroglia. (Quelques considérations sur les éléments con- 
stitutifs d’un adéno-épithéliome métastatique de la dure-mére. 
Röle de la microglie.] (Ann. d’Anat. path. 12, No 2, 101, 1935.) 

Bei einer 52jährigen Frau, der 5 Jahre vor dem Tode ein Brustkrebs ent- 
fernt worden war, entwickelte sich allmählich eine gewisse Apathie mit Ge- 
dächtnisschwund und Parese der Gesichtsmuskeln auf der rechten Seite; später 
setzten Sprachstörungen ein, dann Hirndruckerscheinungen. Die Sektion 
zeigte eine walnußgroße Geschwulst der Dura, die sich mit der harten Hirn- 
haut leicht entfernen ließ und welche eine tiefe Eindellung am medialen oberen 
Rand der linken Großhirnhemisphäre, 6 cm vom okzipitalen Pol entfernt, 
hinter sich ließ. Die Geschwulst ist auf der Dura breit implantiert, fast ohne 
Stiel. Histologisch zeigt sich ein azinöser Aufbau, die Geschwulst ist aus großen, 
zum Teil polymorphen Epithelien zusammengesetzt, so daß kein Zweifel be- 
stehen kann, daß es sich um eine Metastase des seinerzeit entfernten Mamma- 
karzinoms handelt. Ein Befund erscheint jedoch beachtenswert: den Ge 
fäßen entlang konnten Gruppen von Zellen gefunden werden, die, wie es Spezial- 
färbungen zeigen, der Mikroglia gehören. Sie sind in Gegenden, wo nach Zer- 
fall der Epithelmasse hyaline Verödung eingetreten ist, besonders reichlich. 
Verff. meinen, daß diese Zellen den Gefäßen entlang, vom Gehirngewebe 
aus, in die Geschwulst eingewandert sind, zumal die oberflächlichen Lagen 
der Hinsubstanz durch die Metastase selbst stark gereizt worden waren (Oedem, 
Entartung von Ganglienzellen). Roulet (Davos). 


Redaelli, P., Experimentelle Untersuchungen über die genetischen 
Koeffizienten der Ependymopathien. [Indagini sperimentali 
intorno ai fattori genetici delle ependimopatie.] (Pathologica 
[Genova] 25, No 505, 761, 1933.) 

Die Ergebnisse stammen aus verschiedenen Versuchsreihen an Hunden, 
Katzen und Kaninchen: 1. Experimentelle Erzeugung des inneren Hydro- 
cephalus durch endoventrikuläre Einführung von Kienruß. 2. Wirkung von 
in die Hirnhöhlen eingeführten anisotonischen Lösungen. 3. Untersuchungen 
über die neurolytische Tätigkeit des Liquor bei Leichen. Grundsätzliche 
histologische Basis der Ependymopathien ist eine hyperplastische Reaktion 
der subependymalen faserigen Glia. Die pathogenetischen Faktoren sind 
vielfach. Unter den prädisponierenden Momenten sind zu erwähnen: die 
Ventrikelerweiterung, die Abschuppung der ependymalen Deckzellen, die 
Kreislaufstörungen der subependymalen Schichten infolge von Atherosklerose 
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oder von Degenerationsprozessen der Gefäßwände, die Infektionsvorgänge usw. 
Die endoventrikuläre Hypertension hat übrigens geringe Bedeutung. Eine 
hauptsächliche auslösende Rolle wird dagegen einem Faktor zugeschrieben, 
dessen biologischer Wert erst in den letzten Jahren geschätzt wurde, und zwar 
die neurolytische Fähigkeit des Liquor, besonders bei pathologischen Zuständen. 
Es ist nicht ausgeschlossen, daß in ähnlicher Weise auch manchmal Giftstoffe 
vorwiegend bakteriellen Ursprungs wirken, die in den Hirnflüssigkeiten ent- 
halten sind; das kommt zweifellos bei den tuberkulösen chronischen Hydro- 
cephaluszuständen und bei der progressiven Paralyse vor. 
G. Patrassi (Florenz). 


Roussy, G., und Mosinger, M., Ueber physiologische Neuronolyse im 
Hypothalamus von Sáugern. [Sur la neuronolyse physiologique 
dans l'hypothalamus des mammiféres.] (C. r. Soc. Biol. Paris 118, 
No 5, 114, 1935.) 

Es wird auf degenerative Veränderungen von Ganglienzellen der hypo- 
thalamischen Kerne aufmerksam gemacht, die bei den verschiedensten Sáugern 
beobachtet werden konnten. Es kommen verschiedene Typen vor: vakuoläre 
Degeneration von Protoplasma und Kern mit Karyolyse, hyaline Neuronolyse, 
besonders beim Menschen, seltener kolloide Entartung mit Umwandlung der 
ganzen Zelle in eine runde, kolloidähnliche Kugel. Weiterhin ‘werden noch 
granuläre eosinophile oder pigmentäre Entartungen beschrieben, die je nach 
Gattung der Tiere wechseln, reichlich oder spärlich auftreten. Die Beobachtungen 
lassen vielleicht den Schluß zu, daß die zentralen Neurone im Vergleich mit 
den Ganglienzellen des Rückenmarks als labiler bezeichnet werden dürfen. 
Dieselben Zellen werden im hohen Alter meist sehr stark entartet gefunden. 

Roulet (Davos). 


Marchand, L., Die amyloide Entartung der Nervenzellen. [Dé- 
générescence amyloide de la cellule nerveuse; les corpuscules 
sphérulaires amyloides.] (Ann. d’Anat. path. 12, No 1, 1, 1935.) 

Ausführliche Untersuchung über das Vorkommen von amyloiden Körper- 
chen, die Lafora (Virchows Arch. 205, 1911) in einem Falle von Myoklonus- 
epilepsie in ausgedehntem Maße gefunden hat und seither öfters beschrieben 
worden sind. Verf. konnte diese Körperchen in zwei ähnlichen Fällen, sowohl 
in der Großhirnrinde als in den Stammganglien und in der Kleinhirnrinde 
beobachten; in einem der Fälle waren sie in der Substantia nigra besonders 
zahlreich. Es werden zwei Formen unterschieden: eine homogene, die in der 

Substantia nigra am häufigsten vorkommt, und eine konzentrisch geschichtete 

Form, die vorzugsweise in der Rinde, in den Stammganglien und im Kleinhirn 

angetroffen wird. Diese Körperchen besitzen meist einen zentralen, stark 

färbbaren Kern und eine Art von Hülse, die sich weniger stark färbt; der Kern 
färbt sich dunkelblau mit Hämatoxylin oder nach Pappenheim, rot oder dunkel- 
violett mit Erythrosin, Methylviolett und Gentianaviolett, grün mit Methylen- 
grün, hellblau mit Thionin und Toluidin, rotbraun bis braun mit Bismarck- 
braun. Die Hülse wird mit Best-Karmin stärker gefärbt als der Kern. Zwischen 
homogenen und geschichteten Körperchen lassen sich fließende Uebergänge 

feststellen, in einer Zelle können die zwei Formen nebeneinander vorkommen. 

Die mit Körperchen behaftete Zelle geht durch Atrophie allmählich zugrunde, 
das Körperchen wird von einer dünnen Protoplasmaschicht umgeben, wo noch 
einige Granula oder Pigment angetroffen werden, der Kern liegt dem Körper- 
chen flach auf. Es ist möglich, daß die isoliert auftretenden Amyloidkörper- 
chen sich in Protoplasmaausläufern entwickeln. Zu spezifischen Amyloid- 
reaktionen und zu der Bedeutung dieser Gebilde wird nicht Stellung ge- 
nommen. Roulet (Davos). 
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Voris, Harder C., Adson, Alfred W., und Moersch, Frederick P., Tu- 
moren des Stirnhirns. [Tumors of the frontal lobe.] (J. amer. med. 
Assoc. 104, Nr. 2, 1935.) 

Bericht über 314 Tumoren des Stirnhirns (Mayoklinik). 61 % der Patienten 
waren männlich, 39 % weiblich. Im Alter unter 10 Jahren standen 10; zwischen 
11 und 20: 10 Personen, zwischen 21 und 30: 39, zwischen 31 und 40: 101, 
zwischen 41 und 50: 88, zwischen 51 und 60: 52 Personen. Ueber 60 nur 12 Fälle. 
Nach dem histologischen Aufbau handelte es sich um Oligodendroblastome 
19mal; Spongioblastome 113-, Astrozytome 28-, seltenere Gliomformen 34mal, 
Endotheliome 109-, anderweitige Tumoren 11mal. W. Fischer (Rostock). 


Marcovitz, E., und Alpers, B. J., Zentralnervensystem bei Pilzver- 
giftung. Bericht über zwei Fälle mit toxischer Hirnentzün- 
dung. [The central nervous system in mushroom poisoning. 
Report of two cases with toxic encephalitis.] (Arch. of Neur. 33, 
Nr 1, 53, 1935.) 

Beschreibung zweier Fälle von Amanita-phalloides-Vergiftung. Die Hirne 
waren hyperämisch, ödematös. An verschiedenen Stellen fanden sich Blut- 
austritte. Die Ganglienzellen waren toxisch verändert, besonders stark ver- 
fettet, die Nissl-Substanz aufgelöst. Einige Zellen waren pyknotisch. Auch 
Zellausfälle fanden sich, besonders im Bereich der 3. Rindenschicht. Vereinzelt 
waren perivaskuläre Iymphozytäre Infiltrate vorhanden. Hier waren auch 
die Mikrogliazellen gescliwollen, zum Teil verfettet. Schmincke (Heidelberg). 


Alexander, L., und Wu, T. T., Hirnveränderungen bei gastro- 
intestinalen Infektionen mit Kachexien gegen das Ende. Histo- 
pathologische Studien bei Dysenterie mit Betrachtungen über 
ähnliche Beobachtungen bei intestinaler Tuberkulose. [Cerebral 
changes in gastrointestinal infections with terminal cachexia.] 
(Arch. of Neur. 33, Nr 1, 72, 1935.) 

5 Fälle von Amöben-, 16 Fälle von bazillärer Dysenterie, 5 von intestinaler 
Tuberkulose. Gefäßbedingte Nekrosen, die zum Teil nur wenige Stunden alt 
waren, deuteten auf die Zirkulationsschwäche als die eigentliche Todesursache 
hin. Das Alter der Nekrosen entsprach der Zeit nach dem Auftreten klinischer 
Erscheinungen, wie Krämpfen, psychomotorischen Erregungszuständen und 
in einem Fall einem Delirium. Es fanden sich Ganglienzellentartungen in 
verschiedener Form, daneben progressive Veränderungen der Glia, welche um 
Ganglienzellen herum gewuchert waren, sie teilweise ersetzten und um Gefäße 
glóse Knötchenbildung verursacht hatten. Der Grad der Veränderungen 
zeigte ebenfalls Beziehungen zur Krankheitsdauer und zur Stärke der Kachexie. 

Schmincke (Heidelberg). 

Dusser de Barenne, J. G., and Zimmermann, H. M., Durch Hitze- 
gerinnung bedingte Veränderungen der Hirnrinde. Eine An- 
regung für die Neurochirurgie. [Changes in the cerebral cortex 
produced by thermocoagulation. A suggestion to neurosurgery.] 
(Arch. of Neur. 33, No 1, 123, 1935.) 

Experimentelle Untersuchungen an Schafhirnen mit besonderer Technik. 
Die geeignetsten Temperaturen, um laminäre Hitzegerinnungen in der Rinde 
hervorzurufen, sind die zwischen 65 und 80°. Die Tiefenwirkung der Schädi- 
gung hängt von dem Wärmegrad ab und der Dauer der Einwirkung. Nach 
einer Einwirkung von 65—80° waren alle Nervenzellen in der erhitzten Zone 
nach 36 Stunden geschwunden. Nach 7—12 Tagen erschien das erhitzte 
Hirnrindenfeld als Trümmerzone, die von der normalen umgebenden Hirnrinde 
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durch einen Wall gewucherter Glia und Fibroplasten abgesetzt war. Die Ein- 
wirkung von 50° auf die Dauer 14 Minute verursachte den Tod aller Nerven- 
zellen in dem erhitzten Gebiet. Mit der Zeit verschwand das Triimmerfeld 
vollkommen, und zwar sowohl die Nerven- wie die Gliazellen, Blutgefäße und 
Bindegewebe, auch der Wall der gewucherten Glia und der Fibroplasten. Ver- 
dichtungen und Einziehungen der benachbarten Rinde fehlten. Diese Beob- 
achtung gibt die Anregung, die Methode neurochirurgisch zu verwenden. 
Schmincke (Heidelberg). 


Scholz, W., Ueber die Einwirkung von Röntgen- und Radium- 
strahlen auf das Hirngewebe. (Ges. dtsch. Nervenärzte 27./29. 9. 34 
München.) (Dtsch. Z. Nervenheilk. 136, H. 3/4, 133, 1935.) 

Bei 28 jungen und alten Hunden wurden in verschiedener Weise Schädel- 
bestrahlungen vorgenommen. Als Bestrahlungsfolgen traten bei den jungen 
Tieren nach einigen Wochen schwere Hirnschädigungen in Gestalt vielfacher 
umschriebener Nekrosen oder mehr ausgebreiteter nekrobiotischer Vorgänge 
in der Hirnrinde auf, die größtenteils gefäßbedingt waren, ohne daß die Gefäße 
jedoch andere als reaktive Erscheinungen auf den Gewebszerfall aufwiesen. 
Die Ausfälle führten, wenn die Tiere am Leben blieben, zu bindegewebigen, 
teilweise zystischen Narben. Das Wachstum des Hirns blieb unter Ausbildung 
eines mäßigen Hydrozephalus zurück, gelegentlich auf einer Seite mehr als 
auf der anderen. Bei stark bestrahlten Tieren war es auch zu Hirnblutungen 
gekommen. Alte Tiere erwiesen sich als weniger stark empfindlich. Hier ließen 
sich Früh- und Spätschädigungen unterscheiden. Die ersteren bestanden in 
entzündlichen Erscheinungen mittleren Grades, lympho- und plasmozytärer 
Infiltration der intrazerebralen Gefäße mit leichten reaktiven Veränderungen 
der perivaskulären Glia. Sie traten nach 14 Tagen auf, waren nach 5 Wochen 
voll ausgebildet und bildeten sich langsam zurück. Klinisch waren keine Er- 
scheinungen vorhanden. Die Spätschädigungen stellten sich frühestens nach 3, 
öfters aber erst nach 5—6 Monaten ein. Es handelte sich um vielfache Nekrosen 
mit und ohne Blutungen, die in deutlicher Abhängigkeit von Gefäßverände- 
rungen standen. Die Gefäße zeigten Vermehrung des adventitiellen Binde- 
gewebes, Durchtränkung und Verquellung der Wandung mit wahrscheinlich 
aus dem Blut stammender, homogener Masse, wobei diese auch in das noch 
zunächst unveränderte perivaskuläre Hirngewebe austrat. Zu Blutungen und 
ischämischen Gewebsnekrosen kommt es dann offenbar durch das Hinzu- 
treten funktioneller Kreislaufstörungen im terminalen Verzweigungsgebiet der 
schwer veränderten Gefäße. Dadurch, daß sich immer neue Nekrosen und 
Blutungen ausbilden, wird die Strahlenspätschädigung zu einer schweren 
fortschreitenden Hirnerkrankung. Schmincke (Heidelberg). 


Biondi, G., Die Ganglienzellenveränderung bei der Pseudohyper- 
trophie der unteren Olive. (Arch. f. Psychiatr. 102, H. 6, 670, 1934.) 
Es wird eine eigenartige Nervenzellveränderung in einem Fall von Pseudo- 
hypertrophie der unteren Olive beschrieben. Der Zellkörper war angeschwollen, 
oft ungewöhnlich stark, der Kern war häufig randständig. An den hyper- 
trophischen Elementen war eine überaus große Zahl von verästelten Dendriten 
sichtbar. Eine Vermehrung der intrazellulären Fett- oder Pigmentstoffe in 
diesen Zellen fand nicht statt. Verfasser nimmt an, daß die eigenartige Zell- 
veränderung progressiver Natur ist. Es fehlt in den großen, blasigen Kernen 
jedes regressive Merkmal. Es ist zu einer ungewöhnlichen Quellung des Zell- 
körpers gekommen. Der Vorgang ist höchstwahrscheinlich vaskulären Ur- 
sprungs. Daneben bestehen aber auch regressive Vorgänge mit bedeutenden 
Ganglienzellausfallen. Schiitte (Langenhagen). 
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Tarro, E., Hirnläsionen bei den Leukämien. [Lesioni encefaliche 
nelle leucemie.| (Pathologica 26, No 515, 609, 1934.) 

Beschreibung eines Falles von leukämischer Myelose mit Blutungen und 
leukämischen Knötchen des Gehirns. Prüfung der in der Literatur berichteten 
Fälle. Hinsichtlich der Pathogenese der Hämorrhagien hält Verf. im eigenen 
Fall eine Verfettung der Kapillaren für wichtig. G. Patrassi (Florenz). 


Hallervorden, J., Anatomische Untersuchungen zur Pathogenese 
des postenzephalitischen Parkinsonismus. (Ges. dtsch. Nerven- 
eos n 9. 34 München.) (Dtsch. Z. Nervenheilk. 136, H. 1/2, 68, 

Bei postenzephalitischem Parkinsonismus werden in den Ausbreitungs- 
gebieten des frischen Krankheitsprozesses im Hirnstamm regelmäßig Alz- 
heimersche Fibrillenveränderungen gefunden. Das gilt für alle Altersstufen 
bis in das 6. Lebensjahrzehnt. In diesem oder im höheren Alter können neben 
oder statt der Fibrillenveränderungen auch argentophile Kugeln in den Gan- 
glienzellen vorkommen. Schmincke (Heidelberg). 


Baker, A. B., Hämorrhagische Enzephalitis. [Hemorrhagic ence- 
phalitis.] (Amer. J. Path. 11, 185, 1935.) 


Bericht über 20 vom Verf. in den letzten 15 Jahren beobachtete Fälle 
von primärer hämorrhagischer Enzephalitis. Die meisten Kranken waren 
jünger als 25 Jahre, der jüngste 7 Monate, der älteste 55 Jahre. Nur in einem 
Falle konnte die Diagnose schon vor dem Tode gestellt werden. Die Krankheit 
beginnt ziemlich plötzlich mit Kopfschmerzen, Mattigkeit, Fieber und ge- 
legentlich mit Uebelkeit und Erbrechen. Das Fieber steigt rapide, die Kranken 
werden bewußtlos und sterben nach wenigen Stunden bis mehreren Tagen. 
Häufig finden sich spastische Konvulsionen und Störungen der Reflexe. Ge- 
legentlich werden auch Sehstörungen und meningeale Reizerscheinungen beob- 
achtet. Im Blute zeigte sich eine mäßige polynukleäre Leukozytose. Im Liquor 
fand sich bei einem Teil der Fälle Druckerhöhung und Zellvermehrung. Der 
Sektionsbefund war sehr charakteristisch. In allen Fällen fanden sich aus- 
gedehnte, unregelmäßig verteilte, meist petechiale Blutungen fast ausschließ- 
lich in der weißen Substanz. Gelegentlich wurden auch sehr ausgedehnte 
Blutungen beobachtet. Die petechialen Blutungen erwiesen sich histologisch 
teils als Ringblutungen und teils als diffuse Blutungen. In allen Fällen ließen 
sich Degeneration und Rupturen von Gefäßen nachweisen. In der Gehirn- 
substanz selbst fanden sich nur geringfügige Veränderungen. Da sich die be- 
schriebene Krankheit klinisch wie pathologisch-anatomisch leicht von anderen 
hämorrhagischen Hirnaffektionen abgrenzen läßt, und da es schließlich in einem 
Falle gelang, die Krankheit durch intrazerebrale Impfung auf Kaninchen zu 
übertragen, schließt Verf., daß die hämorrhagische Enzephalitis eine klinische 
Einheit ist und deshalb eine besondere Stellung in der Neurologie einnehmen 
sollte. W. Ehrich (Rostock). 


Davison, Ch., und Selby, N. E., Hypothermie bei Thalamusschädi- 
gung. [Hypothermia in cases of hypothalamic lesions.] (Arch. 
of Neur. 33, Nr 3, 570, 1935.) 

Beschreibung eines Falles — 31jähriger Mann — mit Polyurie und Poly- 
dipsie, zerebraler Adiposität, Schlafsucht und länger dauernden Unter- 
temperaturen. Bei der Sektion fand sich ein Angiom am Boden des 4. Ven- 
trikels, das die oralen Endteile des Nucleus supraopticus und paraventricularis 
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und den rechten Mamillarkörper zerstört hatte. Auch waren Teile der hypo- 
thalamischen Kerne in den Zerstörungsprozeß miteinbezogen. 
Schmincke (Heidelberg). 


Hall, A. J., und Eaves, E. C., Ein Fall von Thrombose der A. cerebelli 
post. inf. mit ungewöhnlichen Erscheinungen. [Posterior in- 
ferior cerebellar thrombosis with unusual features.] (Lancet 
1934 II, Nr 18, 975.) 


Bei einem 33jährigen Glasbläser wurde die Diagnose Thrombose der 
hinteren linken Kleinhirnarterie durch die Sektion bestätigt. Weitgehende 
Störungen der Sensibilität fanden sich klinisch auf der gegenüberliegenden 
Seite. Die A. cerebelli post. inf. war kleiner und die A. anterior inferior war 
weit größer als gewöhnlich. Man fand im Versorgungsgebiet der thrombo- 
sierten Arterie Gewebsveränderungen, die einem Verschluß des Gefäßes ent- 
sprachen, die ungefähr 3 Monate vor dem Tode bestanden haben muß. 

Sincke (Hamburg). 


Hamby, W. B., und Gardner, W.J., Ependymzyste in der Vierhügel- 
gegend. [An ependymal cyst in the quadrigeminal region.] 
(Arch. of Neur. 33, Nr 2, 391, 1935.) 

Ependymzyste mit Druck auf die Vierhügelplatte. 
Schmincke (Heidelberg). 


Rutishauser, E., Beitrag zur Pathologie der Dura spinalis. [Con- 
tribution à la Pathologie de la Dure-mére spinale.] (Ann. 
d’Anat. path. 12, No 1, 51, 1935.) 


Mitteilung von 4 Fallen seltener Befunde an der harten Hirnhaut: 1. Fall: 
Reifes, neugeborenes Kind, welches ca. 2 Wochen nach schwerer Geburt an 
Bronchopneumonie starb. Es bestand bei der Sektion ein epidurales und ein 
subdurales Hämatom vom 5. Halswirbel abwärts, welches sich bei histolo- 
gischer Untersuchung als eine in beginnender Organisation befindliche Blutung 
erwies. Keine krankhaften Veränderungen an Meningen oder Wirbeln. Ob- 
schon es nicht möglich war, im Bereich des Zentralnervensystems und an den 
Hirnhäuten eine Zerreißung und somit eine Blutungsquelle nachzuweisen, 
wird der Fall als Komplikation eines Geburtstraumas angesehen. 


2. Fall: 9 Monate altes Mädchen. Am 2. Lebenstag Konvulsionen, die 
nach einigen Wochen an Intensität zunahmen. Lumbalpunktion ergibt hämor- 
rhagische Flüssigkeit. Septisches Fieber in den letzten Lebenswochen. Sektion: 
ausgedehnte, chronische, hämorrhagische Pachymeningitis im Bereich des 
Schädels und des Rückenmarkkanals, ungeklärter Aetiologie. 

3. Fall: 58jähriger Mann. 5 Jahre vor dem Tode Schädeltrauma. Zwei 
Monate vor dem Tode kleines Schädeltrauma, ohne Commotio. 2 Wochen a. m. 
Schwindelanfälle, Zeichen intrakranieller Druckerhöhung. Trepanation. Tem- 
peraturerhöhung, Exitus. Sektion: ausgedehnte Pachymeningitis haemor- 
rhagica im Schädel, braune Pigmentierung der Meningen. Die histologische 
Untersuchung konnte feststellen, daß es sich um eine rezidivierende Pachy- 
meningitis handelte, zum Teil mit leicht eitrigem Einschlag. 

4. Fall: 62jährige Frau. Vor einigen Monaten Rippenschmerzen mit Aus- 
strahlung in die Beine. Innerhalb 24 Stunden Paraplegie, leichte Temperatur- 
erhóhung. Sektion: Blutung im Duralsack vom Zervikalmark bis zur Cauda. 
Gehirn und Haute o. B. Histologisch fand sich eine hämorrhagische Pachy- 
meningitis spinalis frischeren Datums, mit ganz frischer Blutung. 

Roulet (Davos). 
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Ferrannini, A., Beitrag zur Kenntnis der Klinik und patholo- 
gischen Anatomie der Endotheliome der Schädelbasis. (Arch. 
Sci. med. 59, 169, 1935.) 

Ausführliche Beschreibung von Krankengeschichte und Sektionsbefund 
eines 32 Jahre alten Kutschers, der als Hauptbefund einen etwa kastanien- 
groBen Geschwulstkonten in der Clivusgegend aufwies, der den rechten GroB- 
hirnstiel, Medulla oblongata, beide Nervi abducentes und trigemini abgeplattet 
hatte. Der Tumor, der auch im Knochen nachzuweisen war, bestand aus 
Zellen, Blutgefäßen und Bindegewebe. Die Zellen sind sehr zahlreich, stark 
polymorph, auch Riesenzellen kommen vor und zahlreiche Kernteilungs- 
figuren. Um die Blutgefäße herum sind die Zellen in Mänteln angeordnet. 
Auch in Halslymphknoten findet sich Tumor vom gleichen Bau. Die Diagnose 
des Verf. lautet Peri-Endothelioma sarcomatodes. Es wird eine ausführliche 
Begründung dieser Diagnose gegeben. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Oldberg, S., Bemerkungen über die Fascia dentata und ihre Be- 
ziehung zum Geruchsinn. (Ein Fall von kombiniertem Riech- 
hirndefekt.) (Upsala Läk.för. Förh., N.F. 39, H. 5/6, 395, 1934.) 

An der Hand eines Falles von Riechhirndefekt — Unterentwicklung des 
Tractus olfactorius, Fehlen der Bulbi olfact. und der Fascia dentata — werden 
die Beziehungen der letzteren zum Geruchsinn erörtert. 

Schmincke (Heidelberg). 


Watanabe, M., Ueber die epitheloiden Histiozyten nach Hamazaki. 
I. Abteilung. Zur Histologie der Zerebrospinalmeningen. (Arb. 
Med. Fakult. Okayama 4, 26, 1934.) 

Bei der Silberimprägnation an den Zerebrospinalmeningen finden sich 
zwischen den Deckzellen kleine, rundliche oder polygonale, mit einer spezifischen 
Kittlinie versehene, epitheloide Zellen. Ihr Protoplasma sieht dabei bräun- 
lich aus, weil es zum Silber eine starke Affinität besitzt. Bei der lokalen Vital- 
färbung sind diese epitheloiden Zellen gegen Farbstoffspeicherung stark positiv. 
Bei der intravenösen Vitalfärbung sind sie ebenfalls gegen Farbstoffspeicherung 
positiv. Diese epitheloiden Zellen stimmen morphologisch und biologisch mit 
den epitheloiden Zellen der Milchflecke des Brust-, Bauch- und Zwerchfells 
überein. Sie sind deshalb als epitheloide Histiozyten nach Hamazaki auf- 
zufassen. Die epitheloiden Zellen werden von den Wanderhistiozyten gebildet, 
die durch die epitheliale Schicht hindurchgehen, d.h. aus den Zerebrospinal- 
meningen in die Zerebrospinalhöhle auswandern oder umgekehrt hinziehen. 

S. Graff (Hamburg). 


Parker, L. H., Parenchymatöse Kleinhirnrindenatrophie. (Sub- 
akute Kleinhirnentziindung.) [Parenchymatous cortical cere- 
bellar atrophy. (Subacute cerebellar encephalitis.)] (Arch. of 
Neur. 33, Nr 5, 959, 1935.) 

Beschreibung eines Falles der recht seltenen Krankheit bei einer 49jährigen. 

Die Purkinjezellen waren weitgehend entartet. Die Bergmannzellschicht war 

gewuchert. Auch fand sich Gliastrauchwerkbildung in der Molekularschicht. 

Die Faserzüge von und zum Kleinhirn waren unversehrt. Verf. nimmt ein 

noch unbekanntes Virus als Krankheitsursache an. Schmincke (Heidelberg). 


Hassin, G. B., Gekreuzte Atrophie des Kleinhirns. Pathologisch- 
anatomisch untersuchter Fall. [Crossed atrophy of the cere- 
bellum. Pathologie study of a case.] (Arch. of Neur. 33, Nr 5, 917, 
1935.) 
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Beschreibung einer gekreuzten Atrophie der rechten Kleinhirnhemisphäre 
in Vereinigung mit einer solchen der linken Großhirnhällte bei einer 28jährigen 
Frau. Die Veränderungen im rechten Kleinhirn waren die einer sklerotischen 
Atrophie. Am Großhirn fanden sich zerstreut Nervenfaser- und Ganglien- 
zellenentartungen. Die Ursache der Veränderungen war nicht festzustellen. 

Schmincke (Heidelberg). 
Putnam, T. J., Studien zur multiplen Sklerose. IV. „Hirnentzün- 
dung“ und sklerotische Flecken, durch Venenlichtungsverlegung 
hervorgerufen. [Studies in multiple sclerosis. IV. “Encepha- 
litis” and sclerotic plaques by venular obstruction.] (Arch. 
of Neur. 33, Nr 5, 929, 1935.) 

Versuche an Hunden, denen nach teilweiser Abbindung des Sinus sagittalis 
superior in kleine Hirnvenen Stoffe verschiedener Art injiziert wurden. Da- 
durch waren Verlegungen der Lichtungen von kleinen Venen und Kapillaren 
hervorgerufen. Die aufgetretenen Veränderungen waren die einer nicht eitrigen 
Enzephalitis. Die Endstadien (nach 10 Monaten) bestanden in Entmarkungs- 
herden mit fast vollständigem Erhaltenbleiben der Achsenzylinder und aus- 
gedehnter gliöser Narbenbildung im Markweiß. Die Bilder glichen denen 
der multiplen Sklerose weitgehend. Schmincke (Heidelberg). 


Naffziger, H.C., Dermoidgeschwülste des Rückenmarks. [Dermoid 
tumors of the spinal cord. Report of four cases with obser- 
vations on a clinical test for the differentiation of the source 
of radicular pains.] (Arch. of Neur. 33, Nr 5, 941, 1935.) 

Beschreibung von 4 Fällen bei einer 27-, 33- und 60jährigen Frau und 
einem 45jährigem Mann. Es handelte sich dabei um verschieden große, mit 
geschichtetem Plattenepithel ausgekleidete, mit cholesterinhaltigem, zelligem 

Detritus gefüllte Zysten mit bindegewebiger Wand; zum Teil waren in der- 

selben Talgdrüsen. Schmincke (Heidelberg). 


Mauß, Th., und Krüger, H., Ueber selbständige chronisch ent- 
zündliche Erkrankungen der Cauda equina und ihre Behandlung. 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 177, H. 4, 382.) 

Es wird über entzündliche Erkrankungen der Rückenmarkshäute und der 
Spinalwurzeln im Gebiet der Cauda equina berichtet, die auf der Grundlage 
infektiöser oder anderer Noxen entstanden sind und häufig das Bild einer peri- 
pheren Neuritis vortäuschen. Nur genaue neurologische Untersuchungen, 
besonders die Prüfung der Sensibilität und gegebenenfalls Lumbalpunktion 
läßt die „Meningoradikulitis‘“ erkennen. Im Liquor findet sich Eiweißver- 
mehrung bei fehlender oder sehr geringer Zellvermehrung. Drei schwere Fille, 
die operativ geheilt wurden, werden unter Mitteilung des autoptischen Be- 
fundes geschildert. L. Heilmeyer (Jena). 


Popow, N. A., und Umerow, B. T., Echinokokkus der Wirbelsáule 
und des Riickenmarks. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 137, H. 3/4, 187, 1935.) 
28jährige Frau mit einkammerigem Echinokokkus des 11. Brustwirbels 
mit Vordrángen der Blase in den Wirbelkanal, Atrophie der Bogen des 11. 
und 12. Brustwirbels und Erweiterung des linken Foramen intervertebrale, 
Kompression des Rückenmarks im Bereich der unteren Brustwirbel. Tod an 
Urosepsis. Schmincke (Heidelberg). 


Suwa, K., Experimentelle traumatische Hydromyelie. (Dtsch. Z. 
Nervenheilk. 137, H. 3/4, 132, 1935.) 
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Versuche an jungen Hunden im Durchschnittsalter von 5 Wochen zum 
Entscheid der Frage, ob durch eine traumatische Schädigung auch ohne gleich- 
zeitige Verletzung des Zentralkanals eine Hydromyelie entstehen kann. Bei 
einer Anzahl von Tieren wurden Verletzungen der Meningen, sowie des Marks, 
Erweiterung des Zentralkanals, Auseinanderweichen des Ependymepithels 
und subependymäre gliöse Veränderungen in Form ódematóser Durchtränkung 
festgestellt. Die Erweiterung des Zentralkanals war allgemein. 

Schmincke (Heidelberg). 


Baldwin, R. S., Histologie der Rückenmarkserschütterung. [Spinal 
concussion. A histologic study of two cases.] (Arch. of Neur. 32, 
Nr 3, 493, 1934.) 

Beschreibung der histologischen Veränderungen zweier Fälle von Er- 
schütterung des Rückenmarks durch Autounfall und Schußverletzung der 
Wirbelsäule. Es fanden sich Erweichungen, Ganglienzellentartungen und 
Nervenfaserzerfall. Schmincke (Heidelberg). 


Berkwitz, N. J., Spongioblastom des Rückenmarks mit Höhlen- 
bildung. [Extensive longitudinal cavitation of the spinal cord 
associated with a circumscribed intramedullary tumor.] (Arch. 
of Neur. 32, Nr 3, 569, 1934.) 

14jähriges Mädchen mit Spongioblastom im 4. und 5. Thorakalsegment 
mit umgebender ausgedehnter längsgestellter Hohlraumbildung. 
Schmincke (Heidelberg). 


Giordanengo, G., Untersuchungen über den periduralen Raum. 
(Arch. Sci. med. 58, 493, 1934.) 

In dieser umfangreichen Arbeit werden Anatomie und Physiologie des 
um die Dura spinalis liegenden Gebietes des Wirbelkanals dargestellt und ein- 
gehend die Diffusionsbedingungen epidural eingespritzter Lösungen untersucht. 
Einzelheiten müssen im Original nachgelesen werden. 

Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Antos, S., Polyradikuloneuritis mit albumino-zytologischer Disso- 
ziation des Liquors. [Polyradiculoneuritis with albumino-cyto- 
logie dissociation of the cerebro-spinal fluid.] (Lancet 1935 I, 
Nr 20, 1155.) 

Kurze klinische Beschreibung eines Falles der sehr seltenen neurologischen 

Erkrankung, die stets eine gute Prognose hat. Sincke (Hamburg). 


Bucy, C. P., und Kredel, F. E., Meningeom am Tuberculum sellae 
mit Hyperostose; Bericht über einen Fall mit Sektionsbefund. 
[Meningioma of the tuberculum sellae with hyperostosis; report 
of a case with autopsy findings.] (Amer. J. Path. 10, 805, 1934.) 

Bei einem 42jährigen Mann, der im Laufe der letzten 15 Jahre langsam 
erblindet war, fand sich bei der Sektion ein großes Meningeom an der Hirnbasis 
zwischen vorderem Stirnpol und Tuber cinereum. Der linke N. opticus war 
völlig umwachsen, der rechte war stark komprimiert. Am Tuberculum sellae 
und am hinteren Teil der Lamina cribrosa fand sich eine rauhe Hyperostose. 

W. Ehrich (Rostock). 


Guillain, G., Recklinghausensche Krankheit mit verschiedenen 
Tumoren des Zentralnervensystems. [Maladie de Reckling- 
hausen avec tumeurs polymorphes du nevraxe.] (Jb. Psychiatr. 52, 
H. 1, 15, 1935.) 
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Familiärer Fall bei einer 38jährigen — Mutter, Tante, Schwester zeigten 
ebenfalls das Bild der R. K. —, der die blastomatöse Bereitschaft des gesamten 
Nervensystems bei der R. K. in schöner Weise erkennen läßt. Es fanden sich 
Geschwülste im Rückenmark, in der Cauda equina, im Ependym des Mittel- 
hirns und in der Großhirnhemisphäre. Histologisch handelte es sich dabei 
teils um Neurinome, teils um Spongioblastome, teils um: multiforme Glio- 
blastome. Die Seitenventrikel waren ausgedehnt dadurch, daß das Foramen 
Monroi durch eine kleine Geschwulst verschlossen war. In der Haut fanden 
sich, vor allem in der Lendengegend, Naevi pigmentosi. 

Schmincke (Heidelberg). 


Scarzella, M., Ueber einen Fall von Dystrophia muscularis fetalis. 
[Su di un caso di distrofia muscolare fetale.] (Arch. ital. Pediatria 
1, F. 5, 447, 1933.) 

14 Tage altes Kind mit mangelhafter Körperentwicklung und starker Hypo- 
trophie der oberen und unteren Glieder; Beibehalten der fötalen Körperhaltung; 
fast vollständiges Fehlen der Beweglichkeit. Die Obduktion ergab fast völliges 
Fehlen der Gliedermuskulatur mit fettigem Ersatz. Histologisch waren die 
übriggebliebenen Muskelfasern von veränderlichem Umfang, manchmal sehr 
dünn, manchmal kernreicher. In allen Teilen des Rückenmarks ergab sich 
eine Verminderung und Verkleinerung der Vorderhörnerzellen. Vermindert 
war auch die Zahl der Nervenfasern der Glieder. 

Erörtert wird die Differentialdiagnose gegenüber der Oppenheimschen 
und Werdnig-Hoffmannschen Krankheit; auch werden die analogen Fälle 
der Literatur wiedergegeben. 

Verf. meint, daß grundsätzlich der Prozeß eher eine Aplasie und Hypo- 
plasie der Muskulatur der Glieder als eine Atrophie sei. @. Pairassi (Florenz). 


Flinker, R, Ein Fall von Dystrophia musculorum progressiva 
mit ju und Polydipsie. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 135, H. 1/2, 
71, 1984. 

Nur klinische Sehilderung des Falles. Es fanden sich keine Grundlagen 
für eine Bedingtheit des Krankheitskomplexes in Veránderungen der vege- 
tativen Zentren des Zwischenhirns. Schmincke (Heidelberg). 


Hurwitz, S., und Gerstle, M., Amyotonia congenita mit familiärer 
Häufung. [Amyotonia congenita with familial incidence.] (Arch. 
of Neur. 33, Nr 6, 1317, 1935.) 

Typischer Fall bei einem 6jährigen Mädchen. Ein Bruder, eine Schwester, 
eine Base waren ebenfalls krank. | Schmincke (Heidelberg). 


Greenfield, J. G., und Wolfsohn, J. M., Echte Mikrozephalie. Je ein 
Hirn ohne Windungen und mit ausgedehnter Mikrogyrie. [Mikro- 
cephalia vera. A study of two brains illustrating the agyric 
form and the complex mikrogyric form.] (Arch. of Neur. 33, Nr 6, 
1296, 1935.) 

Ausführliche Besprechung der im Titel genannten Veränderungen an der 

Hand zweier eigener Fälle, 2jähriges Mädchen, 3jähriger Bub. 

Schmincke (Heidelberg). 


Friedmann, E. D., und Plaut, A., Pinealozytom mit meningealen 
Spinalganglien- und Nervenmetastasen. [Tumor of the pineal 
gland (pinealocytoma) with meningeal and neural metastases.] 
(Arch. of Neur. 33, Nr 6, 1324, 1935.) 
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Pinealom bei einem 33jährigen mit Metastasen in den weichen Hirn- 
häuten, Spinalganglien und Nervensträngen der Cauda equina. 
Schmincke (Heidelberg). 


Mackay, R. P., und Favill, J., Syringomyelie und intramedullärer 
Tumor des Rückenmarks. [Syringomyelia and intramedullary 
tumor of the spinal cord.] (Arch. of Neur. 33, Nr 6, 1255, 1935.) 

Schilderung eines Falles von Syringomyelie mit Ausbreitung fast über 
das ganze Rückenmark mit einem Tumor des Lendenmarks, Ependymoblastom, 
bei einer 24jährigen. Die Geschwulstbildung und die Syringomyelie gehören 
zusammen. Sie sind nur verschiedene Zeichen des Wucherungsprozesses von 
verlagerten Ependymoblasten; dasselbe gilt für die Vereinigung von Syringo- 
myelie mit Gliomen von anderem Bau oder bindesubstanzlichen — z. B. Angio- 
men oder Misch- — Geschwiilsten. Im letzteren Fall sind Mesenchymkeime 
bei Schluß des Medullarrohrs in das Rückenmark verlagert worden. 

Schmincke (Heidelberg). 


Russell, D. S., und Donald, Ch., Der Entstehungsmechanismus des 
Hydrocephalus internus bei Spina bifida. [The mechanism of 
internal hydrocephalus in spina bifida.] (Brain 58, P. 2, 203, 1935.) 

Verf. fanden bei 10 Fällen von lumbosakralen und thorako-lumbo-sakralen 

Meningomyelozelen jedesmal eine Arnold-Chiarische Mißbildung; diese be- 

dingt nach ihrer Ansicht durch Verschluß des großen Hinterhauptloches und 

mangelhaften Liquorabiluß die Entstehung eines Hydrocephalus internus bei 

Spina bifida. In die Seitenventrikel von zwei der Fälle kurz vor dem Tode 

eingespritzte Tusche fand sich bei der Autopsie nur in den Hirnhöhlen und im 

spinalen Subarachnoidealraum unterhalb der Arnold-Chiarischen Mißbildung. 

Außerdem wird über eine Meningocele sacralis ohne Hydrozephalus mit an- 

gedeuteter Arnold-Chiarischer Mißbildung berichtet. ^ Tesseraux (Heidelberg). 


Mellanby, E., Ueber bei jungen Kaninchen durch eine A-Vitamin- 
freie Getreidenahrung hervorgerufene Veránderungen des zen- 
tralen und peripheren Nervensystems. [Lesions of the central 
and peripheral nervous systems produced in young rabbits 
by vitamin A deficiency and a high cereal intake.] (Brain 58, 
P. 2, 141, 1935.) 

8—10 Wochen alte Kaninchen wurden mit einer A-Vitamin-freien Ge- 
treidenahrung gefüttert; nach 2—3 Monaten traten geringe Steifigkeit der 
Glieder, nach 3—6 Monaten Xerophthalmie und merkwürdige Kopfbewegungen 
(„als ob die Tiere nicht wüßten, wohin der Kopf in bezug auf den übrigen 
Körper hingehörte“), ferner Kreisbewegungen und Gehstôrungen auf. Das 
zentrale und periphere Nervensystem wurde besonders bei zwei Tieren sehr 
sorgfältig untersucht: Es fanden sich degenerative Veränderungen (Ent- 
markungen) in den aufsteigenden, aber auch in einigen absteigenden Rücken- 
marksbahnen (Monakowsches Bündel, Tractus vestibulo-spinalis, Schultze- 
sches Komma), in den Fortsetzungen der ersteren im Hirnstamm, im zentri- 
fugalen Tractus rubro-spinalis und im intramedullären Anteil von N. VIII 
und V; im Bereich des peripheren Nervensystems im N. opticus, im ersten 
und zweiten Ast des Trigeminus, in den hinteren Wurzeln und in afferenten 
Bahnen des N. ischiadicus, gelegentlich auch im Oculomotorius. Degenerative 
Veränderungen fanden sich außerdem in den Purkinje-Zellen, in den Ganglien- 
zellen der Spinalganglien, des Ganglion Gasseri, der Clarkschen Säule, des 
Vestibulariskernes, der Olive und manchmal auch des roten, des gezähnten 
und des Oculomotoriuskernes. Tesserauz (Heidelberg). 
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Ratcliffe, T. A., Ein Fall von Colimeningitis. [A case of B. coli 
meningitis.] (Lancet 1935 I, Nr 22, 1274.) 

Bei einem Mädchen von 6 Wochen wurde klinisch und pathologisch die 
seltene Colimeningitis diagnostiziert. Sektion o. B. Es ging weder eine Coli- 
Septikämie voraus, noch ließ sich sonst eine Eintrittspforte des Erregers nach- 
weisen. Sincke (Hamburg). 


Ménétrel, B., Schicksal der intravenös einverleibten Kohle. [Que 
devient le Carbone injecté par voie intraveineuse?] (Ann. d'Anat. 
path. 12, 559, 1935.) 

Kolloidale Kohlensuspensionen wurden beim Menschen, bei Kaninchen 
und bei Meerschweinchen intravenös eingeführt; wie zu erwarten war, sind die 
Kohlenkörnchen in den Uferzellen von Milz und Leber sowie in den Lungen 
abgelagert, wo sie einige Monate später ohne irgendwelche entzündliche Gewebs- 
reaktion oder degenerative Veränderungen wiedergefunden werden können. 
In einem Fall von Miliartuberkulose, der mit intravenösen Kohleninjektionen 
behandelt worden war, enthielten die miliaren Tuberkel intrazelluläre Kohlen- 
teilchen. In Fällen von Staphylokokkeneiterungen mit ähnlicher Behandlungs- 
art konnte die Kohle im Eiter, teils frei, teils intrazellulär gespeichert, nach- 
gewiesen werden. Roulet (Davos). 


Ickowicz, M., Ueber die sogenannten karyoklastischen Gifte: 
Wirkung des „Arsylens“ und der Kobalt- und Nickelazetate. 
[A propos des poisons dits caryoclasiques: l’action de l’arsylène 
et des acétates de cobalt et de nickel.] (Ann. d’Anat. path. 12, 
No 5, 501, 1935.) 

Aus den ausgedehnten Untersuchungen Dustins und seiner Schule kennt 
man die sogenannte karyoklastische Wirkung verschiedener Substanzen, 
u. a. Trypaflavin, Benzol, Trypanblau, Arsenverbindungen, Quecksilber- und 
Zinkverbindungen. Die Wirkung ist nicht in allen Organen dieselbe, im Thymus 
und in den lymphoiden Formationen sowie in den Lieberkühnschen Drüsen 
kommt sie besonders deutlich zum Ausdruck. Es wird hier über die Wirkung 
eines von Hoffmann-La Roche hergestellten Arsenpräparates ,,Arsylen" 
und verschiedener Kobalt- und Nickelsalze berichtet. Im großen und ganzen 
werden die früheren Beobachtungen Dustins bestätigt: mit dem ,,Arsylen“ 
kann bei der Ratte eine typische ,,karyoklastische Krisis“ ausgelöst werden, 
sobald sich die einverleibte Dosis der Arsen-Letaldosis nähert (0,40—0,50 ccm 
,Arsylen'); die Wirkung ist im Bereich des Thymus stärker als in der Milz 
oder in den Lymphknoten. Aehnlich wirken Kobalt- und Nickelazetat (0,6 bis 
3 cem einer 0,5proz. Lösung). Die Kobaltsalze scheinen die regeneratorische 
Mitosenwelle, welche 24 Std. nach der Einspritzung auftritt, zu begünstigen, 
was Nickelsalze nicht tun. Roulet (Davos). 


Ryle, J. A., Beobachtungen über abdominelle und zirkulatorische 
allergische Phänomene. [Observations on the abdominal 
and circulatory phenomena of allergy.] (Lancet 1935 I, Nr 22, 
1257.) 

19 Krankengeschichten zeigen, daß sowohl Symptome wie das angio- 
neurotische Oedem als auch vaso-vagale Attacken und dyspeptische Be- 
schwerden im Vordergrund allergischer Erkrankungen stehen können. Doch 
sollen Erscheinungen von Seiten des Kreislaufs oder der Bauchorgane nur dann 
allergisch genannt werden, wenn sie der menschlichen Anaphylaxie oder der 
Serumkrankheit entsprechen, wenn in der Anamnese Idiosynkrasie erkennt- 
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lich ist, wenn im Zusammenhang mit den Beschwerden Asthma, Heufieber usw. 
beobachtet werden oder wenn derartige Erkrankungen in der Familie der 
Patienten bekannt sind. Sincke (Hamburg). 


Drouet, P. L., et Florentin, P., Veränderungen im Lungengewebe 
der Ratte nach wiederholten Einspritzungen von Pferdeserum. 
[Modifications du parenchyme pulmonaire du rat à la suite 
d’injections répétées de sérum de cheval.] (C. r. Soc. Biol. Paris 
118, No 15, 1548, 1935.) 

Nach wiederholter Einverleibung von fremdem Serum finden in den Lungen 
der Ratte besondere Veränderungen statt, die durch eine Schwellung und 
Abschilferung der Alveolardeckzellen eingeleitet werden, welche dann in großer 
Anzahl die Alveolen ausfüllen. Etwas später tritt eine Reaktion des lym- 
phatischen Gewebes ein; es entwickeln sich dicke peribronchiale Lymphozyten- 
mäntel, die Lymphknötchen sind hyperplastisch, wie dies schon von ver- 
schiedenen Forschern wiederholt beobachtet wurde. Roulet (Davos). 


Bordet, P., Tuberkulin-Allergie und Shwartzmann-Phänomen. 
[Allergie & la tuberculine et phénoméne de Shwartzmann.] 
(C. r. Soc. Biol. Paris 18, No 12, 1255, 1935.) 

Während beim gesunden Kaninchen die intravenöse Colitoxineinführung 
am Orte einer vorher vorgenommenen intrakutanen Tuberkulineinspritzung 
kein Shwartzmannsches Phänomen erzeugt, kann beim tuberkulösen Kaninchen 
um eine durch Tuberkulinreaktion hervorgerufene ödematöse Schwellung 
ein hämorrhagischer Hof 3 Std. nach intravenöser Colitoxineinspritzung beob- 
achtet werden. Wie beim Shwartzmannschen Phänomen entsteht eine Nekrose. 
Es fragt sich, ob die beinı tuberkulösen Meerschweinchen oft zu beobachtende 
hämorrhagische Tuberkulinreaktion nicht etwa durch kompliziertere Vorgänge 
entsteht als durch die alleinige Wirkung des Tuberkulins. Roulet (Davos). 


Courmont, P., und Gardere, H., Die Wirkung des Pferdeserums auf 
die Meerschweinchentuberkulose. [Action sur la tuberculose du 
cobaye du serum de cheval injecté en méme temps que les 
bacilles.] (C. r. Soc. Biol. Paris 18, No 14, 1438, 1935.) 

Es wird gezeigt, daß die einmalige Einspritzung von 0,5 ccm Pferdeserum 
gleichzeitig mit Tuberkelbazillen den Verlauf der experimentellen Meer- 
schweinchentuberkulose begünstigt. Es ist gleichgültig, ob das Serum mit 
den Bazillen vermischt oder isoliert an einer anderen Körperstelle eingeführt 
wird. Roulet (Davos). 


Yorke, W., und Murgatroyd, F., Biologische Probleme in der Chemo- 
therapie. [Biological problems in chemotherapy.] (Lancet 1935 I, 
Nr 4, 191.) 

Weil seit Jahren in der experimentellen Chemotherapie die biologische 
Seite auf Kosten der chemischen vernachlässigt wird, wurden in größeren Ver- 
suchsreihen biologische Probleme, wie die Messung der trypanoziden Kraft, 
der Mechanismus der Medikamentfestigkeit, direkte oder indirekte Wirkung 
der Heilmittel und die Anwendbarkeit der Ergebnisse auf die therapeutische 
Praxis behandelt. Die trypanozide Kraft wurde in vitro an einer Aufschwem- 
mung von lebendigen T. rhodesiense gemessen. Aromatische Verbindungen 
mit füniwertigem As oder Sb sind kaum trypanozid, im Gegensatz zu den 
entsprechenden dreiwertigen Verbindungen. Ebenso verhält es sich mit den 
Arsenobenzolverbindungen, wie Novarsenobillon (NAB). In vitro erweist sich 
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Bayer 205 (Germanin) praktisch nicht trypanozid, wie die fiinfwertigen Arsen- 
verbindungen. Versuche in vivo zeigen, daß die dreiwertigen Verbindungen 
direkt, ohne Veränderung im Organismus und die fünfwertigen erst nach Ver- 
änderung, indirekt, zu wirken scheinen. Vielleicht spielt eine Reduktion vom 
fünf- zum dreiwertigen As oder Sb eine Rolle. Germanin nimmt eine Zwischen- 
stellung ein. Stämme, die gegen eine aromatische As- oder Sb-Verbindung 
fest werden, sind es dann auch gegen entsprechende andere Verbindungen 
dieser Metalle, nicht aber gegen Bayer 205 oder gegen azyklische Verbindungen. 
Auch der umgekehrte Mechanismus ist möglich. Die Medikamentfestigkeit 
ist eine erworbene Eigenschaft der Parasitenstämme, nicht etwa des Wirts. 
Ein arsenfester Trypanosomenstamm bleibt unveränderlich fest, er mag noch 
so viele Tierpassagen mit oder ohne natürlichen Zwischenwirt durchmachen. 
Praktische Erfahrungen in Nigerien und im Kongo zeigten, daß tatsächlich 
schon arsenfeste Stämme existieren und übertragen wurden. Weil Germanin 
nur schwer Medikamentfestigkeit erzeugt, bedeutet seine Anwendung einen 
Ausweg in derartigen Fällen. — Nicht nur der trypanozide Titer im Blut nach 
der Injektion, sondern auch die Geschwindigkeit der Ausscheidung sind maß- 
gebend für die Wahl eines Medikaments in der Praxis. NAB verhält sich in 
dieser Beziehung günstiger als das sehr schnell wieder ausgeschiedene Tryp- 
arsamid. Sincke (Hamburg). 


von Jancso, N., und von Jancso, H., Chemotherapeutische Schnell- 
festigung von Trypanosomen durch Ausschaltung der natür- 
lichen Abwehrkräfte. (Z. Immun.forschg 85, 81, 1935.) 

Der von den Verff. zu ihren Versuchen verwendete Naganastamm ist im 
intakten Tier nur nach vielen Passagen mit sukzessiv steigenden Germanin- 
dosen zu „festigen“. Wird den Tieren (Ratten und Mäusen) aber die Milz ent- 
fernt und elektrokolloidales Kupfer gespritzt und damit das retikuloendo- 
theliale System praktisch ausgeschaltet, so können bereits nach 3—4maliger 
Behandlung germaninfeste Stämme entstehen mit einer 50mal größeren 
Resistenz als die Ausgangsstämme. Derartige Festigungen sind bei Tieren 
mit intaktem natürlichem Abwehrsystem erst nach monatelanger Behandlung 
zu erzielen. Auf welche Weise die natürlichen Abwehrkräfte des Organismus 
die Erreichung der Arzneifestigkeit der Protozoen hintanhalten, ist nicht be- 
kannt. Mit dem Germanin ist somit eine allmähliche ‚langsame, adaptive‘ 
als auch ,,schlagartige, mutative“ (Ehrlich) Giftfestigung der Protozoen zu 
erzielen. Für alle Formen der Giftfestigung wird angenommen, daß sie auf einer 
spezifischen, chemischen Beeinflussung der Permeabilität und Bindungsfähig- 
keit der Parasiten beruht; die ein- oder mehrmalige Einwirkung des Giites 
bewirkt eine dauernde, vererbbare oder vorübergehende Konstitutionsver- 
änderung der Parasiten. Mit dieser Auffassung sind (je nach den zugrunde 
liegenden biologischen Bedingungen) sowohl die allmählichen als auch schlag- 
artigen Giftfestigungen zu erklären; nach dem gleichen Prinzip sind die Inter- 
ferenzerscheinungen bei Einwirkung zweier Chemotherapeutika— Wirksamkeits- 
änderung eines Medikamentes nach vorheriger Einwirkung eines anderen — 
auslegbar. Bei Morgenroths Chemoflexion — chemischer Abwehrreflexe 
gegen die Gifteinwirkung — als Mechanismus der Giftiestigung handelt es 
sich um den gleichen Grundvorgang. Bei der Versuchsanordnung der Verff. 
ist es möglich, die terminalen Krämpfe, mit denen die Tiere zugrunde gehen, 
noch drei- bis viermal durch Glukoseinjektionen zu unterdrücken, da sich die 
Protozoen offenbar nicht so schnell vermehren und der Organismus noch für 
kurze Zeit die großen Zuckermengen zu mobilisieren vermag, die die Erreger 
benötigen, bei gleichzeitiger Aufrechterhaltung eines normalen Blutzucker- 
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spiegels. Mit zunehmender Vermehrung der Parasiten gelingt dieses nicht 
mehr und die Tieren gehen unaufhaltbar an der Hypoglykämie mit Krämpfen 
zugrunde. Damit wäre die Theorie von Scherns gestützt, der die Trypano- 
somenkrankHeit als ,glykoprive Intoxikation‘ bezeichnet. 

O. Koch (Sommerfeld/Osth.). 


Paarmann, E., Karbolsäure als Extraktionsmittel für die Her- 
stellung spezifischer Antigene. (Z. Immun.forschg 85, 122, 1935.) 
Die Untersuchungen des Verf. haben zum Ziel, eine einheitliche Dar- 
stellung der gebräuchlichen spezifischen Antigene zu erreichen. Mit Karbol- 
säure gelingt es, aus Tuberkel-, Rotz- und Abortusbakterien sowie aus Spiro- 
chäten und Gonokokken wirksame Antigene darzustellen, deren Brauchbarkeit, 
verglichen mit anderen Antigenen, gezeigt wird. Die wirksamen Substanzen 
der Karbolsäureextrakte sind noch nicht festgestellt. Die besonders gute Wirk- 
samkeit der Extrakte beruht nicht auf ihrem Karbolsäuregehalt. Karbol- 
extrakte aus tuberkulösen Organen sind nicht zur Serodiagnostik geeignet; 

auch , Wassermann-Extrakte' sind nicht mit Karbolsäure herzustellen. 

O. Koch (Sommerfeld/Osth.). 


Alechinsky, A., Neue Beobachtungen beim Sanarelli-Shwartz- 
mann-Phänomen.] Constatations nouvelles concernant les phé- 
noménes de Sanarelli-Shwartzmann.] (C. r. Soc. Biol. Paris 118, 
No 14, 1496, 1935.) 

Wenn das distale Ende des Kaninchenohres gestaut wird und in diesem 
Teil eine intravenöse vorbereitende Injektion von Colitoxin vorgenommen 
wird (Stauung ca. 6 Std.), löst die 24 Std. später ausgeführte intravenöse Ein- 
spritzung von Colitoxin (am anderen Ohr ausgeführt) in elektiver Weise nur 
in dem früher gestauten Teil ein typisches Shwartzmann-Phänomen aus. Wenn 
die Erfolgsinjektion subkutan am Bauch vorgenommen wird, ist das Ergebnis 
am gestauten Ohr dasselbe. Es ist also möglich, die hämorrhagische Reaktion 
in einem bestimmten umgrenzten Gebiet auszulösen; die Rolle des Blut- 
kapillarsystems scheint dabei sehr wesentlich zu sein. Roulet (Davos). 


Beerens, J., und Remouchamps, L., Wirkung der Kurzwellen auf 
die experimentelle Meerschweinchentuberkulose und auf die 
durch BCG gewährte Resistenz. [Action des radiations 4 ondes 
courtes sur l’évolution de la tuberculose expérimentale du 
cobaye et sur la résistance à cette infection des animaux im- 
munisés par le BCG.] (C. r. Soc. Biol. Paris 119, No 16, 85, 1935.) 

Nach Haase und Schliephake zeigen Tuberkelbazillenkulturen, die der 

Einwirkung von Kurzwellen (5 m Wellenlänge) ausgesetzt worden waren, eine 

beträchtliche Behinderung ihres Wachstums (Strahlenther. 40, 133, 1931). 

Es war nicht uninteressant, die Wirkung derselben Strahlen auf die experi- 

mentelle Tuberkulose zu prüfen. Die Versuche zeigten, daß ein Einfluß von 

Kurzwellen auf den Verlauf der Meerschweinchentuberkulose nicht einwandfrei 

zu erkennen ist. Auch bei Tieren, die vor der Infektion mit BCG geimpit 

worden waren, hatte die Bestrahlung keine besondere Wirkung auf den Schutz 
gegen die virulente Infektion. Roulet (Davos). 


Valtis, J., und van Deinse, F., Wirkung des menschlichen Kolostrums 
auf die Virulenz von Tuberkelbazillen. [De l’action du colostrum 
humain sur la virulence du bacille de Koch.] (C. r. Soc. Biol. 
Paris 118, No 11, 1052, 1935.) 

Gegen die Behauptung Crispoltis (Riv. ital. Ginec. 17, 1934) wird fest- 
gestellt, daß menschliches Kolostrum keine abschwächende Wirkung auf die 
Centralblatt f, Allg. Pathol. Bd. 63 15 
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Virulenz von Tuberkelbazillen ausübt. Es kommt vor, daß im Brustdrüsen- 
sekret von tuberkulösen Frauen säurefeste Stäbchen gefunden werden können, 
die sich nicht züchten lassen und keine Meerschweinchentuberkulose zu erzeugen 
vermögen. Verff. sind der Ansicht, daß solche Stäbchen möglicherweise Ab- 
kömmlinge von filtrierbaren Formen des Tuberkelbazillus darstellen, die sich 
bekanntlich auf gewöhnlichen Nährboden nicht züchten lassen. 

-Roulet (Davos). 


Gaiginsky, A., und Laporte, R., Ueber zytologische Peritonealreak- 
tionen nach Einführung von abgetöteten Tbc-Bazillen und über 
Peritonealreaktionen von vorher mit abgetöteten Bazillen vor- 
bereiteten Meerschweinchen. [Réactions cytologiques du péri- 
toine aux bacilles tuberculeux morts et réactions péritonéales 
de surinfection des cobayes sensibilisés par des germes tués.] 
(C. r. Soc. Biol. Paris 118, No 12, 1164, 1935.) 


In früheren Versuchen wurde die Wirkung von intraperitoneal eingeführten 
lebenden Tuberkelbazillen auf die Zusammensetzung des Peritonealexsudates 
bei Meerschweinchen untersucht (C. r. Soc. Biol. Paris 117, 963). Wenn tote Ba- 
zillen einverleibt werden, ist die zytologische Formel anfangs ähnlich: 1. Poly- 
nukleose bis zum 3. Tag, steiler Abfall der Kurve, 2. rapides Zunehmen des 
monozytoiden Zellformen, welche die Leukozyten phagozytieren (Maximum nach 
1 Woche); 3. Abnahme der Monozyten, während die Lymphozyten bis zum 
40. Tag das Zellbild allmählich beherrschen. Ihre Kurve bleibt nicht ,,plateau- 
mäßig“ bestehen, wie nach virulenter Infektion, sondern sinkt und über- 
schneidet zum 2. Mal am 40. Tag die wieder ansteigende Lymphozytenkurve. 
Beide Kurven verlaufen dann parallel (Mono. 60%, Lympho. 35%), die Eosino- 
philen steigen an und somit zeigen die Kurven eine Neigung zur Rückkehr 
zu einem normalen Bild. Bei Tieren, die 4 Monate vorher mit abgetöteten 
Tuberkelbazillen behandelt worden waren, findet in den ersten 2 Wochen ein 
Wechsel von Lympho- und Monozytose statt, dann nehmen die Lymphozyten 
zu und stabilisieren sich um 80%, während die Monozyten um 20% herum 
sinken. Roulet (Davos). 


Aoki, Yoshio, Beiträge zur Kenntnis der tuberkulösen Antigen- 
funktionen. (Z. Immun.forschg 85, 21, 1935.) 


Von dem Verf. und verschiedenen Mitarbeitern ausgeführte Untersuchungen 
an Sera von Tuberkulösen, Leprösen, Luetikern und Gesunden mit der Witebsky- 
Klingenstein-Kuhnschen Komplementbindungsreaktion (W.-K.-K.), der Blut- 
körperchensenkungsgeschwindigkeit, dem Guttadiaphot, der Costa-Reaktion, 
der Takata-Ara-Reaktion, der Serumkoagulationsreaktion nach Weltmann, 
der Serumlipase und der Tuberkulinreaktion nach Mendel und Mantoux lassen 
den Verf. schließen, daß im Serum Tuberkulöser spezifische Stoffe nach- 
gewiesen werden können. Die Substanzen stehen in keinem Zusammenhang 
mit der Serumlabilität, der Tuberkulinallergie und der Wa.-R. Es sind gruppen- 
spezifische Antikörper der Säurefesten. Als solche erlauben sie keine Unter- 
scheidung verschiedener Säurefesten (Rinder-, Vogel-Tuberkelbazillen, Timo- 
theebazillen). Zu ihrem Nachweis eignet sich das Komplementbindungs- 
verfahren mit Tuberkelbazillenextrakten nach Witebsky-Klingenstein-Kuhn, 
nach Blumenthal und nach Neuberg und Klopstock; die W.-K.-K.-Reaktion 
ist die gecignetste. Durch Vorbehandlung von Tuberkulosesera mit Säure- 
festen können die mit dem W.-K.-K.-Antigen reagierenden Antikörper in ver- 
schiedenem Grade adsorbiert werden. Die Unterschiede sind nicht auf quali- 
tative Stammunterschiede zurückzuführen, sondern auf quantitative Diffe- 
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renzen an adsorbierender gemeinsamer gruppenspezifischer Substanz. Mit 
Sauton-Kulturfiltrat ist im Tierversuch eine Antikörperbildung auslösbar, die 
der menschlicher Sera am ehesten entspricht. O. Koch (Sommerfeld/Osth.). 


Garcin, R., Bertrand, I., Laplane, R., und Frumusan, P., Ueber histo- 
logische Veränderungen im Zentralnervensystem nach ana- 
phylaktischem Schock und nach Einführen von fremdem Eiweiß. 
[Sur certaines lésions histologiques du névraxe consécutives 
aux chocs anaphylactiques et aux injections réitératives 
espacées d’albumines étrangéres chez l’animal.] (C. r. Soc. Biol. 
Paris 18, No 12, 1190, 1935.) 

Versuche an Kaninchen und Meerschweinchen, bei welchen wiederholte 
intravenöse bzw. intraperitoneale Einspritzungen von fremdem Serum (Pferd 
und Mensch) ausgeführt wurden. Im großen und ganzen bekamen die Kanin- 
chen 12 Einspritzungen von 2—5 cem wöchentlich, die Meerschweinchen 7 In- 
jektionen von 5,0 ccm intraperitoneal in 20tägigen Abständen. Viele Tiere 
zeigten Schockerscheinungen. Die beobachteten histologischen Veränderungen 
waren nicht konstant, sie zeigen aber denselben Typ; es handelt sich vorwiegend 
um degenerative Veränderungen an den Ganglienzellen: Neuronophagie, Zell- 
verflüssigung sowie herdförmige Mikrogliawucherungen und vereinzelt auch 
Lymphozyteninfiltrate der Hirnhäute. Verff. glauben, daß die plötzlichen 
Schwankungen in der Blutversorgung des Gehirns, die beim Schock vorkommen, 
die Entstehung der beschriebenen Veränderungen erklären können. Vielleicht 
seien viele degenerative Veränderungen des Nervensystems beim Menschen 
überhaupt durch ähnliche Mechanismen zu erklären. Roulet (Davos). 


Domagk, Gerhard, u. Hackmann, Christian, Ein Beitrag zu den bei 
Transplantattumoren beobachteten Immunitäts- resp. Re- 
sistenzerscheinungen. (Z. Krebsforschg 42, H. 3, 192, 1935.) 

Verff. geben eine übersichtliche Darstellung bisheriger im Schrifttum mit- 
geteilter Beobachtungen über Immunitäts- bzw. Resistenzerscheinungen bei 
bösartigen Tumoren. Entgegen der bisher herrschenden Ansicht, daß eine 
Immunität bzw. Resistenz gegen Transplantationstumoren nur mit lebenden. 
Zellen erzielt werden kann, konnte bewiesen werden, daß mit unter bestimmten 
Kautelen hergestellten zellfreien Tumorextrakten bei Tieren ein hochgradiger 
Schutz gegen Tumoren zu erzielen ist. Aber auch mit Eiweißfällungen, die 
aus zellfreien Extrakten durch Einleiten von Kohlensäure hergestellt waren, 
konnte eine eindeutige Resistenz gegen nachfolgende Tumortransplantation 
regelmäßig erzielt werden. 

Für die in letzter Zeit mehrfach geäußerte Auffassung, daß auch Säuge- 
tiertumoren allgemein zellfrei übertragbar seien, ergaben sich keine Anhalts- 
punkte. Die von den Verff. hergestellten, zur aktiven Immunisierung brauch- 
baren, zellfreien und sterilen Extrakte erwiesen sich in den zur Immunisierung 
notwendigen Dosen als unschädlich. Niemals wurde an der Injektionsstelle 
behandelter Tiere eine Tumorentstehung beobachtet. Weder das Allgemein- 
befinden noch die Gewichtskurve der behandelten Tiere ließ eine Beeinträch- 
tigung erkennen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Klein, G., u. Beck,J., Die chemische Zusammensetzung der Nuklein- 
säuren maligner Gewebe. (Z. Krebsforschg 42, H. 3, 163, 1935.) 

Der Vergleich aus menschlichen und tierischen malignen Tumoren dar- 
gestellter Nukleinsäuren mit solchen aus Normalorganen führte zu folgenden 
Ergebnissen: Im Gegensatz zu den Befunden von Willheim u. Stern wurden 
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für die menschlichen und tierischen Ca.-Nukleinsáuren die gleichen Phosphor- 
und Stiekstoffwerte und somit das gleiche N/P-Verhältnis gefunden wie für 
normale Thymonukleinsáuren. Es konnten aus den Ca.-Nukleinsáuren nicht 
wie bisher nur die Purine, sondern erstmalig auch die Pyrimidine Zytosin 
und Thymin dargestellt und durch N-Gehalt, Kristallform und Sehmelzpunkt 
gekennzeichnet werden. Die für Desoxypentose charakteristischen Farbreak- 
tionen der Thymonukleinsáure wurden in gleicher Weise qualitativ und quanti- 
tativ von Ca.-Nukleinsäure gegeben. Ferner verhielt sich Ca.-Nukleinsäure 
beim Kochen mit Salzsáure ebenso wie Thymonukleinsáure. Es liegt also 
auch der gleiche Zucker im Molekül vor. Die Gleichheit der Ca.-Nukleinsáure 
und der normalen Thymonukleinsáure ist durch Uebereinstimmung in der 
Zusammensetzung sowie das vóllig gleichartige Verhalten hinreichend erwiesen. 
R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Kafka, V. jr., Weitere Erfahrungen mit der Fuchsschen Reaktion. 
(2. Mitt.) (Z. Krebsforschg 42, H. 3, 241, 1935.) 

Auf Grund der Erfahrung, die Kafka bei Durchführung der Modifikation 
der Fuchsschen Reaktion nach Chrometzka und Gottlebe machen konnte, 
ergab sich, daß die Modifikation das Ablesen der Resultate am Kolorimeter 
wesentlich erleichtert und dadurch die Zuverlässigkeit der Ergebnisse erhöht. 
Insgesamt wurden 447 Reaktionen durchgeführt, und zwar nach der ursprüng- 
lichen Fuchsschen Methode wie nach den Modifikationen von Chrometzka- 
Gottlebe und nach Caspary. 369 Reaktionen (92,9 %) ergaben ein richtiges 
Resultat. Davon ergaben die Reaktionen bei Karzinom in 115 Fallen ein 
richtiges Resultat, in 12 Fällen ein unrichtiges. Werden nur diejenigen Fälle 
berücksichtigt, bei denen die Diagnose histologisch sichergestellt wurde, so 
konnte ein Genauigkeitswert von 89,1 % erzielt werden. 

Bei Luetikern gaben alle 55 Fälle ein richtiges Resultat. Die Reaktionen 
bei den Kontrollfällen hatten bei CaR. in 58 Fällen, in 30 Fällen bei Lu.R. 
und in 10 Fällen bei Tbe.R. ein richtiges Resultat. Es waren also von den 
Kontroll- oder gesunden Fällen bei Ca.R. 7 und bei Lu.R. 2 Fälle unrichtig, 
Ca.- oder Lu.positiv. Derartige Fehlergebnisse werden jedoch in Zukunft 
vermeidbar werden. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


v. Pastinszky, Stefan, u. Ottenstein, Berta, Ueber die Bleitherapie 

des Krebses und den Einfluß einiger kolloider Metalle auf das 
Wachstum experimenteller Rattenimpftumoren. (Z. Krebsforschg 
42, H. 3, 245, 1935.) 

An den Ehrlich-Putnokyschen Rattenimpftumoren wurden Versuche mit 
kolloiden Blei-Titan-Verbindungen angestellt. Bei Verwendung von größeren 
Dosen ist neben einer mäßigen Anämie eine Förderung des Tumorwachstums 
beobachtet worden, während bei kleineren Dosen keine Veränderung auftrat. 
Histologisch konnte das intratumoral injizierte Blei deutlich, das subkutan 
applizierte dagegen nur spurenweise nachgewiesen werden. An den betreffenden 
Stellen sah man Nekrosen und Nekrobiosen. Eine spezifische Tumoraffinität 
des Bleies war auch im veraschten Schnitt nicht zu beobachten. Die durch 
Teerpinselungen an Kaninchen erzeugbaren präkanzerösen Zustände wurden 
selbst durch prophylaktische Bleigaben nicht gehemmt. Mit kolloider Titan- 
säure wurde eine geringe antiblastische Wirkung auf das Wachstum der Tumoren 
erzielt, die durch Zusatz von kolloidem Kupfer noch gesteigert werden konnte. 

Kolloides Tellur wurde in größeren Mengen vertragen. Es zeigte sich — 
bei einer Neigung zu Nekrosenbildung — jedoch keine Tendenz zum Ver- 
schwinden der Tumoren. (Zusammenfassung der Verff.) 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 
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Loewenthal, S., u. Probst, H., Ueber den Eisengehalt der malignen 
Tumoren und seine Bedeutung für die Strahlentherapie. 
(Z. Krebsforschg 42, H. 3, 222, 1935.) 

In 176 bösartigen Tumoren des Menschen, sowie einer Anzahl von Ratten- 
karzinomen und Sarkomen wurde der Eisengehalt der Geschwülste histo- 
chemisch und zum Teil chemisch-analytisch untersucht. 27,3%, der Fälle 
hatten histochemisch darstellbares Eisen. Ausgangstumoren enthielten in 
31,4%, Metastasen, in 16,6 % der Fälle darstellbares Eisen. In den Tumor- 
parenchymzellen wurde Eisen in 9,4% der Ausgangstumoren und 6,6 % der 
Metastasen gefunden. Zwischen histochemischer Reaktion und Gewichts- 
bestimmung war insofern eine Uebereinstimmung nachweisbar, als mit zu- 
nehmender Eisenkonzentration die Aussicht, positive Eisenreaktion zu erhalten, 
stieg. Die Eisenkonzentration im Tumor ist in der Peripherie am höchsten. 
Es besteht die Vermutung, daß der Eisengehalt des Geschwulstgewebes dem des 
Muttergewebes nahekommt, und daß Abweichungen durch den Reifezustand 
und dergleichen bedingt sind. 

23,9 % nicht bestrahlter Tumoren hatten positive Eisenreaktion und 
einen durchschnittlichen Fe-Gehalt von 28,9 y/g, während 42,8 % bestrahlter 
Tumoren bei einem durchschnittlichen Eisengehalt von 44,9 y/g positive Fe- 
Reaktion hatten. Bei Metastasen war ein deutlicher Unterschied nach Be- 
strahlung nicht feststellbar. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Zacharjewskaja, M. A., Ueber die Genese der entzündlichen 
Epithelwucherungen im Versuch von B. Fischer. (Z. Krebsforschg 
42, H. 3, 209, 1935.) 

Bei den Epithelwucherungen, die am Kaninchenohr nach Scharlachrot- 
injektion entstehen, können zwei Haupttypen unterschieden werden. 

Die Epithelwucherungen des 1. Typus entwickeln sich aus den Haar- 
scheiden. Das Epithel bewahrt in ihnen seine Differenzierung, doch ver- 
schwinden dabei die Haare der Talgdrüsen. Die Epithelauswüchse erreichen 
beträchtliche Größe. Durch Verhornung zentraler Teile kommt es zu Zysten 
bzw. Buchten, die mit Hornmassen ausgefüllt sind. In der Wand solcher Zysten 
entstehen neue Haare und Talgdrüsen. 

Die Epithelwucherungen des zweiten Typus entstehen aus solchen des 
ersten Typus. Es kommt zu einem vorübergehenden Verlust der Differenzierung. 
Im weiteren Verlaufe entstehen auch hier aus den Wucherungen Epithelzysten. 
Die Bildung von Haaren und Talgdrüsen ist bei diesem Typus nicht sicher 
nachweisbar. Die Epithelwucherungen beider Typen sind um so stärker, je 
ausgeprägter die entzündliche Reaktion ist. Wird das entzündliche Zellinfiltrat 
durch fibröses Gewebe ersetzt, so hört die Epithelwucherung auf. In der Ent- 
stehung dieser Epithelwucherungen ist das Maßgebliche nicht die chemische 
Natur des Reizmittels, sondern die durch das Reizmittel erzeugte entzündliche 
Reaktion. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Baumann, R., Wachstum und Differenzierung papillärer Driisen- 
karzinome. (Z. Krebsforschg 42, H. 3, 178, 1935.) 

Die Untersuchungen galten der Frage, ob der Aufbau papillärer Drüsen- 
krebse ein völlig ungeordneter, regel- und systemloser ist, oder aber ob das 
Wachstum dieser Geschwülste ein Formgesetz erkennen läßt, und ob das Ver- 
halten dieses Wachstums von gleicher Entwicklungsdynamik beherrscht wird 
wie auch im normalen, gesunden Gewebe. Die Untersuchungen erfolgten in 
Anlehnung an die Heidenhainschen Feststellungen sogenannter ,,Histo- 
systeme“. Sie betrafen einen Ausschnitt aus einem papillären Dickdarm- 
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karzinom. Es ergaben sich die fiir die Histosysteme Heidenhains charakte- 
ristischen Teilungs- bzw. Wachstumserscheinungen wie bei normalem Driisen- 
gewebe, so daß die Schlußfolgerung berechtigt war, daß dieser maligne Tumor 
ın der Art seiner Entwicklung die gleichen Stadien durchläuft wie das normale 
Drüsengewebe. Ein angefertigtes, plastisches Modell zeigt, daß der Drüsen- 
hauptgang einen ellipsoiden Hohlraum bildet, wodurch sich die Erscheinung 
der Wiederholung von Drüsenknospen an gleicher Stelle der Hauptachse, 
wenn auch in tieferen Schichten, erklärte. Ferner konnte festgestellt werden, 
daß die einzelnen Drüsenknospen besonders des Mittel- und Schlußteils parallel 
zueinander schräg zur Richtung des Hauptausführungsganges verliefen und 
so ebenfalls den Eindruck einer regel- und gesetzmäßigen Anordnung erweckten. 
R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.) 


McFarland, J., und Sappington,S.W., Ein Ganglioneurom im Halse 
eines Kindes. [A ganglioneuroma in the neck of a child.] (Amer. 
J. Path. 11, 429, 1935.) 

Bei einem 7jährigen Mädchen, das seit 114 Jahren an Schwellung von 
Halslymphknoten gelitten hatte, wurde durch Operation ein Tumor entfernt, 
der Nervenzellen in allen Stadien der Entwicklung von Neuroblasten bis zu 
Ganglienzellen wie auch Schwannsche Zellen und Nervenfasern enthielt. Das 
Kind war 3 Jahre nach der Operation völlig wohl. Von 127 in der Literatur 
beschriebenen Ganglioneuromen waren nur 17 im Halse lokalisiert. Von 
99 Fällen betrafen 56 das weibliche und 43 das männliche Geschlecht. 
Von 98 Fällen waren 33 unter 10 und nur 5 über 60 Jahre alt. Die Ganglio- 
neurome kommen meist in Einzahl vor. Multiplizität ist recht selten. 

W. Ehrich (Rostock). 


Wells, H. G., Zwergwuchs mit Zungenkropf und Hypophysen- 
zyste. [Dwarfism associated with lingual goiter and cystic 
hypophysis.] (Arch. of Path. 20, 64, 1935.) 


Bei einer 72jährigen, 124,5 cm langen, 18,1 kg schweren Zwergin, welche 
zeitlebens an Idiotie gelitten hatte, fand sich bei der Sektion ein Zungenkropf 
von 2,5 x 2,3 x 1,0 cm Größe bei fehlender Schilddrüse. Der Zungenkropf 
bestand in der Hauptsache aus nekrotischem, von alten Blutungen durchsetzten 
Bindegewebe. Er enthielt nur 0,25 mg Jod anstatt 10—15 mg in einer normalen 
Schilddrüse. Außerdem fand sich eine zystische Entartung der Hypophyse, 
über deren Entstehung und Bedeutung nichts ermittelt werden konnte. Da 
das Skelett keine Anzeichen von Kretinismus aufwies, nimmt Verf. an, daß 
es sich um Zwergwuchs infolge Hypothyreoidismus gehandelt hat, verbunden 
mit inkomplettem Kretinismus. Ob die Hypophyse mit im Spiele war, konnte 
nicht entschieden werden. W. Ehrich (Rostock). 


Beato, Ueber die Pars intermedia der Hypophyse bei den Haus- 
tieren. (Endokrinol. 15, 1935.) 

Zur Ueberprüfung der Frage der Zelleinwanderung vom Adenoanteil der 
Hypophyse in die Pars nervosa untersuchte der Autor am Aschoffschen 
Institut Hypophysen von Schwein, Pferd, Rind und Schaf. Für den Mittel- 
lappen dieser Tiere gilt, daß bei Anwendung der Cajalschen Gliafärbung 
sich interzelluläre Silberfasern nachweisen lassen, die im Vorderlappen fehlen, 
und daß die Zellen hier eine Neigung zur Basophilie besitzen, während ihre 
Form und der Aufbau von dem der Hauptzellen des Vorderlappens deutlich 
unterschieden ist. Von diesem Mittellappen ist eine Einwanderung von Zellen 
2 SR Hinterlappen, bei den einzelnen Tierarten verschieden stark, zu be- 
obachten. 
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Die Analyse der Zellarten im Vorderlappen dieser Tiere erlaubt sie in 
2 Gruppen einzuteilen. Schwein und Pferd zeigen im Vorderlappen einen 
geringen Prozentsatz von basophilen Zellen, sie fehlen fast ganz bei Rind und 
Schaf, was möglicherweise von der Nahrung abhängen soll. 

Die Befunde werden besonders diskutiert hinsichtlich des fraglichen Vor- 
kommens einer Mittellappenschicht auch beim Menschen (Aschoff, Cushing 
— Berblinger). Benoit (Jena). 


Burns, jr. Robert K., Hypophysenverpflanzung auf junge Sala- 
mander. [The transplantation of the adult hypophysis into 
young Salamander larvae.] (Anat. Rec. 58, Nr 4, 415, 1934.) 

Implantiert man einer Salamanderlarve (Amblystoma tigrinum) die Hypo- 
physe eines erwachsenen Salamanders, so erfolgt eine intensive und schnelle 

Schwärzung. Die Melanophoren wachsen, außerdem wird dort Melanin in 

Mengen abgelagert. Das Wachstum der Larve wird nicht beschleunigt, doch 

wird der Schädel bedeutend verändert (Akromegalie), die Metamorphose erfolgt 

nicht schneller als bei unbehandelten Kontrolltieren. Die Schilddrüse wird 
nicht stark beeinflußt, die Ovarien kaum, die Hoden bedeutend, so daß es zu 
verfrühter Spermatogenese kommt. [Aus Zool. Bericht. Malbrandt.] 


Dodds, E. C., Noble, R. L., and Smith, E. R., Magenschadigung durch 
einen Extrakt aus der Hypophyse. [A gastric lesion produced 
by an extract of the pituitary gland.] (Lancet 1934 II, Nr 17, 918.) 

Mit der Azeton-Pikrinsäuremethode von Dodds und Dickens wurde 
ein Extrakt aus Hypophysen hergestellt. Dabei wurden 2—4 g eines leicht 
wasserlöslichen Pulvers als Chlorid pro kg Drüsensubstanz erhalten. Hier- 
von wurden Kaninchen 150 mg subkutan infiziert. Wenn die Versuchstiere 
dann 15 Stunden nach der Injektion getötet wurden, zeigte die Sektion, daß 
sämtliche Organe mit Ausnahme des Magens normal waren. Man fand eine 
schwere hämorrhagische, exsudative Gastritis des oberen säurebildenden 

Magenteils. Oesophagus, unteres Magendrittel und Duodenum waren stets 

normal. Die gastrotoxische Substanz stammt aus dem Hinterlappen und 

ist auch peroral wirksam. Vielleicht ist die Substanz von den beiden HL- 

Hormonen isolierbar und spielt eine physiologische Rolle. Es steht noch nicht 

fest, ob sie nur einen toxischen Effekt auf die säurebildenden Zellen hat oder 

ob sie nur die Salzsäureproduktion — wenn auch exzessiv — anregt. 
S incke (Hamburg). 


Rau, L., Ein Fall von hypophysárer Kachexie (Simmondsscher 
Krankheit) der mit Vorderlappensubstanz behandelt wurde. 
[Pituitary eachexia (Simmonds's disease) treated with anterior 
lobe extract.] (Lancet 1935 I, Nr 26, 1502.) 

Bei einer 56jährigen Frau fanden sich alle Symptome der Simmondsschen 
Krankheit, daneben bestanden Zeichen von Myxödem. Grundumsatz minus 
40%, sehr starke Insulinempfindlichkeit bei niedrigem Blutzuckerspiegel. 
Nach 2monatiger Behandlung mit getrockneter HVL-Substanz per os wesent- 
liche Besserung aller Symptome, die erst wieder auftraten, nachdem mit der 
Medikation 10 Monate lang ausgesetzt war. Sincke (Hamburg). 


Habän, Georg, Kleinwuchs mit beginnender hypophysärer Kachexie 
bei Hypophysengangsgeschwulst. (Endokrinol. 15, 1935.) 
Kasuistische Mitteilung mit eingehender Beschreibung der autoptischen 
Befunde bei einem 38 Jahre alten Mann von 155 cm Körpergröße und 37 kg 
Gewicht, bei dem seit 15 Jahren auf eine intrakranielle Geschwulst hinweisende 
Symptome vorhanden waren. Benoit (Jena). 
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Cannavö, L., und Beninato, R., Untersuchungen über die Röntgen- 
zerstórung des Hypophysenvorderlappens. (Endokrinol. 15, 
1935.) 

Verff. gehen von den von Cannavo festgestellten Tatsachen aus, daB 
der prähypophysäre Hormonkomplex (Prolan), Kaninchen, Hunden und auch 
beim Menschen subkutan injiziert, eine Steigerung des Mg-Gehalts im Serum 
auch eine Erhöhung des Blut-P-Spiegels hervorrufe, der Ca-Blutspiegel bleibt 
dagegen unverändert. Umgekehrt sollte dieser Versuch nachgeprüft werden 
bei Fehlen dieses Hormonkomplexes. 

Die Autoren zerstörten den Hypophysenvorderlappen durch Röntgen- 
strahlen, die die schweren und manchmal unumgehbaren Veränderungen an 
der Neurohypophyse und dem Zwischenhirn bei operativem Vorgehen sicher zu 
vermeiden gestatten. Die so behandelten Kaninchen überlebten den Eingriff 
15—20 Tage, nach 2—3 Tagen stellten sich schon die ersten Anzeichen der 
Bestrahlungswirkung ein. Es entwickelte sich das typische Bild der hypo- 
physären Kachexie. 

. Die Ergebnisse am Blutserum entsprachen den Erwartungen für den 
Mg-Stoffwechsel. Der Mg-Gehalt wurde vermindert gefunden. Die Aenderung 
des Mineralstoffwechsels war allein auf die Zerstörung des Hypophysenvorder- 
lappens zurückzuführen, wie die Untersuchungen der Kontrollen ergab, und 
nicht durch eine veränderte Haltung und Ernährung der Versuchstiere. 

Benoit (Jena). 


Schön, W., Ein Beitrag zur Klinik des Morbus Cushing. (Dtsch. Z. 
Nervenheilk. 137, H. 3/4, 177, 1935.) 
Rein klinische Beschreibung eines typischen Falles bei einer 25jährigen. 
Schmincke (Heidelberg). 


Margitay-Becht, A. von, Die Prolanausscheidung bei Akromegalie. 
(Endokrinol. 15, 1935.) 

Bericht über das Verhalten des Prolans in Blut und Urin bei 6 Kranken, 
von denen 5 mit Röntgenstrahlen behandelt worden waren. In den meisten 
Fällen mit Ausscheidung großer Mengen von Prolan bestanden Kopfschmerzen, 
die sich nach der Behandlung besserten, wobei gleichzeitig die Prolanmenge 
bedeutend zurückging, resp. verschwand. Benoit (Jena). 


Dodds, E. C., Hills, G. M., Noble, R. L., und Williams, P. C., Die Be- 
ziehungen des Hypophysenhinterlappens zum Magen und zum 
Blutbild. [The posterior lobe of the pituitary gland, its re- 
lationship to the stomach and to the blood picture.] (Lancet 
1935 I, Nr 19, 1099.) 

Injektionen oder Verfütterung von HHL-Extrakten können nicht nur 
die Magenschleimhaut im Sinne einer umschriebenen hämorrhagischen Gastritis 
verändern, sondern sie beeinflussen auch das Blutbild. Bei Kaninchen ent- 
steht eine schwere, anisozytotische, makrozytäre Anämie, von der sich die 
Tiere unter Entstehen einer Retikulozytenkrise nach Absetzen des Mittels 
schnell erholen können. Man findet alle Zeichen eines erhöhten Blutabbaus. 
Das Agens, das die Veränderungen der Magenschleimhaut und des Blutbildes 
hervorruft, ist nur in der Hypophyse, und zwar in allen handelsüblichen Hinter- 
lappenextrakten, enthalten. In keinem anderen Gewebe konnte eine ähnliche 
wirksame Substanz nachgewiesen werden. Das in der Klinik der Cushingschen 
Erkrankung beobachtete Zusammentreffen von Magen- (oder Duodenal-) 
Geschwüren, Erythrämie und Adenomen der Hypophyse wird durch die Ver- 
suchsergebnisse vielleicht etwas verständlicher. Sincke (Hamburg). 
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Fisher, C., Ingram, W. R., und Ranson, S. W., Beziehung des hypo- 
thalamisch-hypophysischen und Hypophysensystems zum Dia- 
betes insipidus. [Relation of hypothalamico-hypophyseal system 
to diabetes insipidus.] (Arch. of Neur. 34, Nr 1, 125, 1935.) 


Auf Grund von Versuchen an 40 Katzen, bei denen Verletzungen des 
Hypothalamus an verschiedenen Teilen instrumentell gesetzt worden waren, 
kommt Verf. zu dem Schluß, daß der Diabetes insipidus eine hormonale Störung 
ist, die durch den Mangel in der Sekretion eines antidiruetischen Faktors durch 
den Hinter- oder Seitenlappen der Hypophyse verursacht wird. Das supra- 
optische Hypophysensystem sendet sekretorische Reize zu den erwähnten 
Teilen der Hypophyse, und die Schädigung des Systems in einem seiner drei 
Punkte — am Kern, an den Verbindungsfasern und am Hypophysenmittel- 
und -hinterlappen — verursacht Diabetes insipidus. Schmincke (Heidelberg). 


Kornblum, K., und Osmond, L. H., Einfluß intrakranieller Ge- 
schwülste auf die Sella tureica. Untersuchung an 446 Fällen. 
[Effect of intracranial tumors on the sella turcica. An analysis 
of four hundred and forty-six of verified intracranial tumor.] 
(Arch. of Neur. 34, Nr 1, 111, 1935.) 


Unter 446 Fällen von intrakraniellen Tumoren wurden Veränderungen 
in dem Bau der Sella turcica in 64 %, gefunden, d. h. also in ungefähr 2/, aller 
Fälle. Die Faktoren, welche sie bedingen, sind: Sella-nahe Lage, Lebensalter 
des Kranken, unmittelbarer Druck vom erweiterten 3. Ventrikel, bei Begleit- 
hydrozephalus, Ansteigen des intrakraniellen Drucks, Wachstumsschnelligkeit 
der Geschwulst, Einbeziehung der Dura durch die Geschwulst, Zirkulations- 
störungen und Ansammlung von Liquor um die Sella. Die Sella schien häufiger 
bei Kranken mit längerer Geschwulstdauer verändert zu sein. In ungefähr 
der Hälfte der Fälle war die Art der Sellaumwandlung hinlänglich charak- 
teristisch, um die Lage des Tumors zu vermuten. Das war besonders bei 
Hypophysen- und suprasellaren Geschwülsten der Fall. 

Schmincke (Heidelberg). 


Abercrombie, W. F., Die histologischen Veränderungen der Schild- 
drüse des Meerschweinchens bei Verabfolgung von Jodkalium 
und Schilddrüsensubstanz, bei experimentellem Skorbut. 
[Histological effects of potassium iodide and thyroid sub- 
stance on the thyroid gland of the guinea pig in experimental 
scurvy.] (Amer. J. Path. 11, 469, 1935.) 


Die Versuche wurden mit 59 jungen Meerschweinchen von 250 bis 350 g 
Gewicht ausgeführt. Ein Teil der Tiere diente als Kontrollen. Jodkali wurde 
in Dosen von 0,01 g und Schilddrüsensubstanz (Lillys U. S. P.) in Dosen 
von 0,1 g oral verabfolgt. Während bei Skorbut eine Verminderung und Va- 
kuolisierung des Kolloids und die Bildung hohen Zylinderepithels beobachtet 
wurde (Abgabe des Kolloids), kam es bei Jodkali- oder Schilddrüsenfütterung 
bei Skorbut zu einer Zunahme und Verhärtung des Kolloids und zu einer Ab- 
flachung des Epithelien (Retention des Kolloids). Eine Verlängerung des 
Lebens skorbutischer Tiere wurde jedoch nicht beobachtet. Verf. schließt 
deshalb, daß Vitamin C keine Beziehungen zum Jodstoffwechsel besitzt. 

W. Ehrich (Rostock). 


Harington, C. R., Die biochemische Grundlage der Funktion der 
Schilddrüse. [Biochemical basis of thyroid function.] (Lancet 
19351, Nr 21, 1199.) 
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Uebersicht iiber den heutigen Stand der Kenntnisse von der Chemie des 
Thyroxins und von der Rolle des Jods bei der Entstehung und der Therapie 
des einfachen Kropfes. Sincke (Hamburg). 


Harington, C. R., Biochemische Grundlagen der Schilddrüsen- ` 
funktion II. [Biochemical basis of thyroid function.] (Lancet 
1935 I, Nr 22, 1261.) 

Der zweite Teil erörtert die jodhaltigen Verbindungen, die in der Schild- 
drüse isoliert werden konnten, und die Beziehungen des Thyroxins zur totalen 
physiologischen Aktivität der Schilddrüse. Die Biochemie des M. Basedow 
ist immer noch das wichtigste Problem der pathologischen Physiologie der 
Thyreoidea. Die Fragen der Jodtherapie und eines hypothetischen, außerhalb 
der Schilddrüse gelegenen Faktors, wie die Rolle der andern endokrinen Drüsen, 
werden zusammenfassend besprochen. ;. Sincke (Hamburg). 


Uhlenhuth, E., und Schwarzbach, S. S., Die Physiologie des Thyreo- 
aktivators bei Amphibien. (Endokrinol. 15, 1935.) 

Gesamtübersicht der Verff. über die bisherigen Ergebnisse ihrer Forschungen 
über einen Hormonstoff in der Rinderhypophyse, der, Salamanderlarven intra- 
peritoneal eingespritzt, die Schilddriise dieser Tiere aktiviert und dadurch zu 
einer beschleunigten Metamorphose führt. Wurde die Schilddrüse vorher 
entfernt, dann blieb diese metamorphosierende Wirkung aus. Benoit (Jena). 


Bachromejew, Iw. R., und Ter-Ossipowa, N. A., Zur Frage der sekre- 
torischen Innervation des Schilddrüsenapparates. (Endokrinol. 
15, 1935.) 

Die Reizung des peripheren Endes des N. laryng. sup. mit dem Induktions- 
strom führt zur Vermehrung der Kalzium-Kalium-Ionen im Blut. Durch histo- 
logische Untersuchung wird das Verhalten des Golgiapparates der Schilddriisen- 
und Nebenschilddrüsenzellen, das mengenmäßige Auftreten der Vakuolen in 
diesen und die Größenzunahme des Epithels beobachtet, ferner der Versuch 
unternommen, diese Merkmale mit der Sekrettatigkeit der Driisen in Parallele 
zu bringen. 

Ueber den N. laryngeus superior geht der Weg des Anreizes der Inkretion 
der Schilddriise und der Nebenschilddriise bei der Katze. 

Die Schilddriise ist aber nicht die einzige an der Regelung der Salzbilanz 
(Ca und K) beteiligte Driise. Benoit (Jena). 


Katsumata, K., und Murakami, S., Ueber den Pubertätskropf in 
einer Gebirgsgegend von Zentraljapan. [On the puberal goitre 
in a mountainous region of Central Japan.] (Nagoya J. med. Sci. 
7, 59, 1933.) | 

Der größte Hundertsatz von Kropf in der Präfektur Gifu fand sich im 

Bezirk Funatsu, einem der gebirgigsten Teile der Präfektur. Einen Kropf 

hatten 66,9 % der untersuchten jungen Mädchen. Es besteht im allgemeinen 

ein Parallelismus in der Zahl der Kröpfe und der Höhe oder dem gebirgigen 

Charakter des Bezirkes. Besonderheiten des Kropfes im Vergleich zu den ver- 

schiedenen örtlichen topographischen Bedingungen fanden sich nicht. 

Der Höchstwert im Hundertsatz des Kropfes liegt beim Alter von 19 Jahren. 
S. Graff (Hamburg). 

Dogliotti, V., Ueber das Verhalten der Epithelkörperchen und der 

Schilddrüse bei der experimentellen Ovariektomie. [Sul com- 


portamento delle paratiroidi e della tiroide nella ovariectomia 
sperimentale.] (Ann. Ostetr. 56, No 5, 547, 1934.) 
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Bei erwachsenen weiblichen Kaninchen nach Ovariektomie zeigten die 
ithelkörperchen keine histologisch erkennbaren Veränderungen. Dagegen 
wies die Schilddrüse Hyperplasieerscheinungen auf, die um so deutlicher 
waren, je länger die Versuchsdauer war; es war aber nicht zu bestimmen, ob 
dieser Hyperplasie auch eine Funktionssteigerung entspreche. 
G. Patrassi (Florenz). 


Pescatori, F., u. Bernabeo, E., Anatomische Läsionen durch Parat- 
hormon. [Lesioni anatomiche da paratormone.] (Pathologica 26, 
No 511, 324, 1934.) 

Unter den bei Kaninchen durch Einspritzung von Parathormon Collip 
hervorgerufenen auffallendsten Schädigungen werden eine starke Hyperplasie 
des phäochromischen Systems der Nebennieren und der Langerhansschen 
Zellen und Nekroseprozesse der Media in den großen und mittleren Arterien 
beschrieben. G. Patrassi (Florenz). 


Campbell, D., Die Behandlung der Tetania parathyreopriva. 

[The treatment of parathyreoid tetany.] (Lancet 1935 I, Nr 7, 369.) 

Bei zwei Frauen trat nach Strumektomie eine parathyreoprive Tetanie auf. 

Bei der Therapie bewährten sich Injektionen von Kalziumchlorid so gut, daß 

es dem Verf. günstiger als das teure und langsam wirkende Parathormon er- 

scheint. Auch große per os gegebene Mengen von Kalziumchlorid waren nützlich. 
Beide Frauen waren achlorhydrisch. Sincke (Hamburg). 


Bücherbesprechungen 


Esser, A., Pathologisch-anatomische und klinische Untersuchungen von 
Kriegsverletzten durch Schädelschüsse. Arbeit und Gesundheit. Sozialmedi- 
zinische Schriftenreihe aus dem Gebiete des Reichs- und preußischen Arbeitsmini- 
steriums. Herausgegeben von Prof. Dr. Martineck, Ministerialdirigent im Reichs- 
und preußischen Arbeitsministerium. Mit 29 Abbild. im Text und 4 farbigen Abbild. 
auf 1 Tafel. Leipzig, G. Thieme, 1935. 

Die vorliegende Arbeit behandelt ein Thema, das für jeden gutachtlich tätigen 
Pathologen von größter Wichtigkeit ist, auch deswegen, weil zu erwarten ist, daß in den 
nächsten Jahren die Sektionen von Kriegs-Kopf- und Hirnverletzten häufiger anfallen. 

So scheint mir eine ausführliche Besprechung der sachlich wie formal in gleicher 
Weise erfreulichen Studie angebracht. 

Es sind die anatomischen Befunde von 16 kopf- und hirnverletzten Kriegsbe- 
schädigten verwertet. Sie konnten, da die jeweiligen Versorgungsakten zur Verfügung 
standen, mit den klinischen und neurologischen fachärztlichen Feststellungen und den 
gutachtlichen Beurteilungen in den einzelnen Abschnitten des Krankheitsverlaufs ver- 
glichen und epikritisch in Beziehung gebracht werden. Das läßt sie besonders wertvoll 
erscheinen. Die Sektion der Hirnverletzten ist auch bei anscheinend durchaus klarer 
Rentenlage unbedingt erforderlich. Dabei ist es nicht allein damit getan, den ursäch- 
lichen Zusammenhang des zum Tode führenden Leidens mit dem Dienstbeschädigungs- 
leiden festzustellen. Die Hirne müssen auch genauestens anatomisch untersucht werden. 
Durch die so gewonnenen Erfahrungen muß eine breite anatomische Grundlage gewonnen 
werden, damit die noch vorhandene klinische Unsicherheit in den Begutachtungen der 
noch Lebenden allmählich behoben wird. Es wäre auch gut, wenn die Sektionen mög- 
lichst von einem Pathologen gemacht würden, der auch über psychiatrisch-neurologische 
Kenntnisse verfügt. Das so gewonnene Material sollte von Zeit zu Zeit den klinischen 
Gutachtern zur Kenntnis gebracht werden. Es ist nur eine Frage der Organisation, 
daß die Sektionen Kriegsbeschädigter durch schnelle Benachrichtigung der maßgeb- 
lichen Stellen möglichst frühzeitig vorgenommen werden können. 
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Verf. gibt eine kurze Anweisung, wie man sich bei der Sektion frischer und alter 
Schädel-Hirnverletzungen verhalten soll. Das Wesentliche daraus ist, daß stets die ganze 
Sektion vorgenommen werden muß, auch die inneren Organe histologisch durchunter- 
sucht werden, daß möglichst weitgehend auch die verletzten Schädelteile unter mög- 
lichster Schonung vorhandener Verwachsungen zwischen den Hirnhäuten und dem 
Hirn der Leiche entnommen werden, und daß das in Formol gehärtete Gehirn auch über 
‘ den eigentlichen Verletzungsbereich hinaus weitgehend nach den neurohistologischen 
Methoden durchuntersucht wird. Ist die Benachrichtigung zu spät erfolgt, so ist die 
Exhumierung der Leiche vorzunehmen; sie wird sich, wenn die Sektion von sachver- 
ständiger Seite vorgenommen wird, immer lohnen. 

In einem allgemeinen Teil sind zunächst, auch unter Berücksichtigung früher 
vom Verf. gemachter Erfahrungen, die Verhältnisse der stumpfen Kopftraumen aus- 
führlich dargestellt. 

Bei Einwirkung der Gewalt auf das Stirnbein, also von vorn oder vorn seit- 
lich, fehlen sowohl Stoß- wie Gegenstoßverletzungen des Gehirns nicht selten voll- 
kommen. Der Grad und Umfang der Stoßverletzungen scheint von dem Umfang des 
etwaigen Schädelbruchs mitbestimmt zu werden. Im allgemeinen sind die Gegenstoß- 
verletzungen an dem Hinterhauptshirn auffallend gering. Bei Einwirkung der Ge- 
walt auf das Scheitelhirn, also von oben oder oben-seitlich, werden Gegenstoß- 
verletzungen nur ausnahmsweise vermißt. Sie betreffen die seitlichen und die basalen 
Abschnitte des Frontal-Temporalhirns, während die Frontalpole in der Regel verschont 
bleiben. Stoßverletzungen sind immer da; sie können aber nur gering entwickelt sein. 
Bei Einwirkung der Gewalt auf das Schläfenbein finden sich in der Regel, wenn 
auch zum Teil nicht sehr hochgradige Gegenstoßverletzungen an der Basis des Stirn- 
Schläfenhirns, gelegentlich auch am Scheitel- und Hinterhauptshirn. Die Gegenstoß- 
seite ist stärker verletzt als die Stoßseite. Die Gegenstoßverletzungen sind also ungleich- 
mäßig ausgebildet. Die StoBverletzungen können mitunter beträchtlich sein, besonders 
dann, wenn der Schädel gebrochen ist. Bei den Schläfenbeinverletzungen sind Blutungen 
im Hirninneren, den großen basalen Ganglien, im Marklager, Hirnstamm, Ventrikel- 
wandungen, besonders zahlreich. Bei Hinterkopftraumen, Gewalteinwirkung 
von hinten oder seitlich-hinten fehlen die Gegenstoßverletzungen nie. Sie finden 
sich in der Regel besonders in meist symmetrischer, nur ganz vereinzelt in unsymmetri- 
scher Ausbildung an der Hirnbasis — Lieblingssitze: Frontalpole, basale Frontal- 
Temporalanteile, Temporalpole. Die Stoßverletzungen treten demgegenüber ganz zu- 
rück. Sie fehlen entweder vollkommen oder sind nur in Form kleiner Blutungen in den 
weichen Häuten vorhanden. Die Verletzungen sind unabhängig von dem Miteinher- 
gehen eines Schädelbruchs. Die maßgebliche Bedingung für die verschiedenen Lage- 
verhältnisse der Rindenquetschungen bei den verschiedenen Angriffsorten der stumpfen 
Gewalt am Schädel ist, ob der bewegte Schädel auf einer mehr oder weniger breiten 
Fläche aufschlägt — Sturz auf den Boden, gegen Fahrzeuge u. dgl. — oder ob eine um- 
grenzte stumpfe Gewalt eine umschriebene Stelle des frei beweglichen Kopfes trifft. 
Im letzteren Fall kommt es im allgemeinen nur zu einer Hirnverletzung an der StoB- 
stelle selbst; Gegenstoßverletzungen fehlen dann meistens, es sei denn, daß der Ver- 
letzte zu Boden fällt und so beim Aufschlagen eine breite stumpfe Gewalt auf den be- 
wegten Schädel einwirkt. In diesen Fällen doppelter Gewalteinwirkung scheinen kleinere 
Blutungen in den Wandungen der Hirnkammern besonders häufig. 

Für die klinische Beurteilung eines frischen oder alten Schädelunfalls läßt sich hin- 
sichtlich der zu erwartenden Hirnfolgen im Sinne einer umschriebenen Rindenquetschung 
je nach dem Angriffsort der Gewalt am Schädel eine gewisse Erwartungsskala auf- 
stellen. Das Stirnhirn schneidet dabei verhältnismäßig am günstigsten ab. Scheitel- 
bein- und Schläfenbeinunfälle liegen schon bedeutend ungünstiger, am ungünstigsten 
der Hinterhauptsunfall. Es ist nicht so sehr die Schwere des Unfalls, als vielmehr der 
Angriffsort der Gewalt für die Folgen von Bedeutung. Auch leichte Kopftraumen können 
schwere Hirnschädigungen grob anatomischer Natur verursachen. Die Hirnrindenver- 
letzungen, besonders die Gegenstoßverletzungen, liegen vornehmlich in ,,stummen'* 
Rindengegenden. Das ist wichtig. Es können auch von diesen ,,stummen“ Regionen 
Erscheinungen verschiedener Art ausgelöst werden. Sie sind dann in der Regel aller- 
dings flüchtiger Natur und nur bei gründlicher Untersuchung des Verletzten in der ersten 
Zeit nach der Verletzung nachzuweisen. Allgemein ist die Forderung zu stellen, daß 
der zu Kopfverletzten zuerst hinzugezogene Arzt einen ausführlichen neurologischen 
Status aufzunehmen versucht, oder er muß einen Facharzt hinzuziehen; nur so kann 
der spätere Gutachter über die so wichtigen ersten Erscheinungen Klarheit gewinnen. 
Der bedauerliche Mangel genauer Untersuchungen kurz nach dem Unfall trägt die Schuld 
an vielen Fehlurteilen späterer Gutachter. Dadurch, daß im Krieg die Feststellung des 
ersten neurologischen Zustands vielfach unmöglich war, sind viele irrtümliche Deutungen 
zustandegekommen. Eine weitere Quelle gutachtlicher Irrtümer beruht auf dem in rein 
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klinischen Arbeiten immer wieder unternommenen Versuch, Commotio und Contusio 
cerebri voneinander abzugrenzen. Dazu ist man klinisch nicht mit der entsprechenden 
Sicherheit in der Lage. Commotio und Contusio sind nur als die zwei zueinander ge- 
hörigen Erscheinungsformen ein und derselben traumatischen Schädigung anzusehn, 
die flieBend ineinander iibergehen, und die sich sehr oft nicht voneinander unterscheiden 
lassen. Selbst anatomisch ist die Differentialdiagnose sehr schwierig. Oft werden kleinste 
Läsionen in den lebenswichtigen Stellen der Pons und Medulla oblongata erst bei der 
mikroskopischen Untersuchung gefunden. Brückensymptome können mitunter voll- 
ständig oder doch weitgehend fehlen; in anderen Fällen sind sie uncharakteristisch, 
so daß die Möglichkeit der Verwechslung der Erscheinungen mit anderen Krankheits- 
bildern, z. B. der Arteriosklerose, gegeben ist. Die Verletzungsfolgen können zu trau- 
matischer Epilepsie führen. Diese kann nach Wochen, Monaten, selbst Jahren nach 
der Kopfverletzung auftreten. An Stelle der Krampfanfälle werden auch epileptische — 
Schwindel- und Ohnmachtsanfälle —, ferner psychische Aequivalente — Dämmerzustände, 
Angst, Wut und Verwirrtheitszustande — beobachtet. Die Epilepsie braucht dabei 
keineswegs nach dem Jacksonschen Typ zu verlaufen. Die Beurteilung von posttrau- 
matischen Erscheinungen als epileptische ist oft schwierig. Eine traumatische Epilepsie 
kann oft ganz plötzlich längere Zeit nach einem Schädelunfall einsetzen und bei Fehlen 
jeglicher Brückenerscheinungen zum Tode führen. Daß es erst nach Jahren nach einem 
Schädeltrauma zu epileptischen Erscheinungen kommt, hat seinen Grund in einer dauern- 
den Reizbeeinflussung des Gehirns durch toxisch wirkende Zerfallsprodukte von den 
traumatisch gesetzten Krankheitsherden aus. Eine wirkliche Vernarbung stellt sich nach 
gedeckten Hirnverletzungen im traumatisch zerstörten Hirnrindengebiet nämlich nicht 
ein. Die Ersatzwucherung der Gewebe ist nur eine ganz geringe. Von den erhaltenen 
Gefäßen erfolgt keine nennenswerte Neubildung von Kapillaren. Es kommt auch keine 
stärkere bindegewebige Proliferation zustande. Die Meningen beteiligen sich kaum an 
der Vernarbung. Die Glianeubildung ist nur gering. Somit bleibt selbst nach langer 
Zeit nach gedeckten stumpftraumatischen Rindenquetschherden nur ein annähernd 
dreieckig gestalteter, mit kleinen Lücken durchsetzter, mit der Spitze gegen das Mark 
gerichteter Herd. Die Molekularzone ist darüber in der Regel noch erhalten. In der 
Wandbegrenzung der Herde finden sich hämosiderinführende und Fettkörnchen-Zellen, 
Lymphozyteninfiltrate, besonders perivaskulär, auch verkalkte Ganglienzellen. Die 
chronische Reizbeeinflussung des Gesamthirns durch die Resorption toxisch wirkender 
Zerfallsprodukte aus den alten Quetschherden läßt das bekannte Bild der traumatischen 
Hirnschwäche — traumatische Demenz, Kommotionsneurose — entstehen. Die Herde 
sitzen dann in den ,stummen'' Regionen. Die von den Kranken geäußerten Klagen 
haben in den von den alten ‚Narben‘ ausgehenden Reizzuständen ihre Grundlage. 
Alte Defekte können auch plötzlich wieder aufflackern. Dann findet sich das Trümmer- 
gebiet von frisch entstandenen Fettkörnchenzellen und kleinen Blutungen, Lympho- 
zyten in perivaskulärer Lage durchsetzt. Aus einem solchen frischen Aufflackern können 
tödliche Krankheitsbilder sich entwickeln. 

Der zweite besondere Teil der Arbeit behandelt die offenen Hirnverletzungen. 
Bei ihnen, sowohl bei denen durch stumpfe Gewalt wie denen durch Schuß, sind die 
Verhältnisse der Narbenbildung andere. Das hängt mit der Infektion der gesetzten 
Wunde zusammen. Hierdurch werden Glia und Mesenchym zu stärkerer Wucherung 
veranlaßt. Als Endzustand entwickeln sich stets ausgedehnte Vernarbungen und tief 
in die alte Trümmerzone hineingehende derbe Verwachsungen mit der Schädelinnen- 
wand. Chronisch entzündliche Vorgänge bestehen dabei fort. Somit stellen die End- 
zustände der offenen Hirnverletzungen, insbesonders der Hirnschußwunden, einen er- 
heblich schwereren Befund dar. Insbesondere die alten Hirnschußwunden kommen 
nie zur Ruhe. An der Hand der einzelnen Fälle sind die histologischen Verhältnisse 
ausführlich geschildert. 

Ich kann das Studium der lehrreichen Arbeit nur warm empfehlen. 

Schmincke (Heidelberg). 


Hinsberg, Karl, Medizinisch-chemische Bestimmungsmethoden. 1. Teil, 
93 S. mit 29 Abbild. Berlin, Julius Springer, 1935. Preis brosch. RM. 4.80. 

Unter den zahlreichen Hilfsbüchern für das klinische Laboratorium nimmt das 
vorliegende Büchlein von Hinsberg eine bevorzugte Stellung ein. Auf dem knappen 
Raum von 93 Seiten bringt es eine ausgezeichnete, klar geschriebene Einführung in die 
Grundlagen der wichtigsten klinischen Untersuchungsmethoden. Daran anschließend 
werden die im klinischen Laboratorium am häufigsten zur Verwendung kommenden 
Methoden kurz geschildert. Dabei ist eine sehr strenge Auswahl getroffen und nur das 
als zuverlässig allgemein Anerkannte aufgenommen. Es ist ein besonderes Verdienst 
des Autors, daß er auch die modernen Methoden der vom Referenten in das medizinisch- 
chemische Laboratorium eingeführten Absolutkolorimetrie gebührend berücksichtigt 
und ihre Grundlagen darlegt. Nur in wenigen Punkten ist der Referent anderer Ansicht 
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als der Verfasser, so bei dem Satz, daB die Absolutkolorimetrie des Bilirubins im Serum 
nicht empfehlenswert sei oder daB eine direkte Kolorimetrie bzw. Photometrie der Gelb- 
farbung des Serums wertlos sei. Gerade letztere ist wegen ihrer Einfachheit in der Klinik 
außerordentlich wertvoll und die Störung durch andere gelbe Farbstoffe hat mehr 
theoretische als praktische Bedeutung. Die vom Verfasser geforderte Standardisierung 
der Maßstäbe zur Hämoglobinbestimmung ist bereits im Gange und wird bei der Neu- 


auflage zu berücksichtigen sein. 


Jeder, der sich mit den chemischen Methoden des klinischen Laboratoriums zu 
beschäftigen hat, muß das vorliegende kleine Buch besitzen. Es ist das Beste, das gegen- 


wärtig auf diesem Gebiete vorliegt. 


Ludwig Heilmeyer (Jena). 
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Ein 70jàhriger Araber gab an, schon seit 10 Jahren an blau-roten, zunáchst flachen, 
dann erhabenen, an Größe zunehmenden, auf Druck leicht schmerzhaften Flecken in 
der Gegend beider Knóchel zu leiden; gelegentlich habe er das Gefühl von Kribbeln an 
diesen Stellen. Vor 8 Monaten seien ganz gleichartige Flecke auch an beiden Hánden 
aufgetreten, die jedoch durch starke stechende Schmerzen oft seine Nachtruhe störten. 
Sonst habe Patient keinerlei Beschwerden und gehe regelmáDig seinem Berufe als Handler 
von Kupfergeschirr mit unverminderter Arbeitskraft nach. 

Objektiv fanden sich an beiden Hànden, vornehmlich im Bereiche der Hohlhánde, 
doch auch an den Interdigitalfalten, sowie an der Seitenfläche mehrere Finger und auch 
am Handrücken, kleinere, mehrere Millimeter im Durchmesser haltende, rund oder oval 
begrenzte, oder gróDere und dann unregelmáDig begrenzte, zumeist mehr oder weniger 
erhabene, blaurote bis bräunliche Läsionen, die auf Druck ihre Farbe nicht veränderten, 
doch ausgesprochen schmerzhaft waren. Sie waren von normaler oder leicht schuppender 
Epidermis bedeckt und mit der Haut auf der Unterlage gut verschieblich. Gleichartige, 
jedoch nicht schmerzhafte Veranderungen fanden sich vorn und lateral in der Haut 
der Sprunggelenksgegend auf ódematósem Grunde. Patient wurde während eines drei- 
tagigen Spitalaufenthaltes klinisch und róntgenologisch genau untersucht, ohne daB 
irgendwelche Veranderungen auDer denen der Haut gefunden werden konnten. Ins- 
besondere waren die Stuhl- und Harnuntersuchungen auf Blut negativ und Nasen-, 
Mund-, Pharynx- und Larynxschleimhaut sowie die Genitalgegend ohne Veränderungen. 
Es wurden vier veránderte Hautstücke exzidiert und je eines in Alkohol, Formalin und 
Zenkerscher Flüssigkeit fixiert. Vom vierten Stück wurden ohne vorherige Fixierung 
Gefrierschnitte angefertigt und nach Bloch mit Dioxyphenylalanin behandelt; es sei 
gleich vorweggenommen, daß die Dopareaktion nur in den Basalzellen der Oberhaut, 
und zwar stark positiv, sonst überall negativ ausfiel. Die andern drei Stücke wurden 
nach Einbettung in Paraffin in Serien geschnitten und nach verschiedenen Methoden, 
Hamalaun-Eosin, Giemsa, Weigerts Resorzin-Fuchsin-Pikrinsáure, Bielschowsky, Unna- 
Pappenheim, Gram und auf Eisen nach Perls und Turnbull gefárbt. 

Mikroskopischer Befund: Eingelagert in die tieferen und mittleren Schichten 
des Koriums, gelegentlich auch bis in den Papillarkórper hineinreichend, finden sich 
unregelmáDig begrenzte, gróDere und kleinere Herde, die durch Bindegewebe meist 
unvollkommen getrennt erscheinen. Die Herde zeigen einen verschiedenen Aufbau. 
Manche bestehen fast ausschlieBlich aus Kapillaren, die eine Weite von wenigen bis 
mehreren Erythrozytendurchmessern haben und von einer einfachen Lage Endothel- 
zellen ausgekleidet erscheinen; das Protoplasma dieser Zellen ist vielfach in eine dünne 
Schichte ausgezogen, wahrend die Kerne in das Lumen vorspringen. Im Inneren der 
Kapillaren finden sich reichlich rote Blutzellen. Sowohl in der Lichtung dieser Kapillaren, 
als auch im Protoplasma ihrer Wandzellen, aber auch zwischen den Kapillaren liegt ein 
kórniges gelbbraunes Pigment, das durchaus die Eisenreaktion nach Perls und Turnbull 
gibt. Gegenüber normalen Kapillaren ist die Anzahl der Kerne in diesen Herden ver- 
mehrt. Sie besitzen eine deutliche Kernmembran, ein feines Chromatingerüst und ein 
bis drei größere oder kleinere Nukleolen. Neben diesen das Gros der Kerne ausmachenden 
Formen finden sich auch kleinere chromatinreichere Kerne. 

Andere, nicht sehr ausgedehnte, ebenfalls vielfach unscharf und unregelmäßig be- 
grenzte Herde lassen das reiche Kapillargeflecht vermissen. Hier sehen wir mehr solide 
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Gewebspartien, die aus groBen spindeligen Zellen mit groBen chromatinarmen Kernen 
bestehen, die den eben beschriebenen Kapillarendothelkernen gleichen, nur vielfach 
größer sind. Auch sie können Pigment der beschriebenen Art enthalten. Auch in diesen 
Herden finden sich Kapillaren, wenn auch seltener, die zumeist wie plattgedrückt er- 
scheinen und deren Wand von den geschilderten Zellen gebildet wird; in solchen kapillar- 
armen Arealen sieht man nun in unseren Schnitten ziemlich regelmäßig Riesenzellen 
vom Langhanschen oder Fremdkörpertypus (Abb. 1). In beiden Arten von Herden 

finden sich ohne erkenn- 
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lich dominiert eine dieser 
Zellarten derart, daß in 
Abb. 1. einem Herde fast aus- 

schließlich Plasmazellen, 

im anderen fast nur Lymphozyten vorhanden sind. Diese knötchenförmigen Herde 
sind nicht nur in der Umgebung des pathologischen Gewebes, sondern auch in den Rand- 
anteilen desselben zu finden. Auch zwischen den Zellen dieser Herde finden sich reich- 
lich Kapillaren. Lymphozyten kommen auch eingestreut zwischen den Zellen der zuerst 
beschriebenen Herde vor, sowohl in den kapillar-angiomartigen, als auch in den mehr 
soliden. Außer den dünn- 
wandigen Kapillaren sind 
auch dickwandige zusehen, 
die vornehmlich in den 
Septen zwischen den ver- 
schiedenen Herden und in 
der Umgebung des er- 
krankten Gebietes zu sehen 
sind; sie haben eine in- 
nerste, in allem der Aus- 
kleidung derdünnwandigen 
Kapillaren entsprechende 
Schichte von Zellen, auf 
die jedoch nach außen noch 
mehrere Lagen voluminöser 
Zellen folgen, die denen 
der mehr solid gebauten 
Herde gleichen. Züge glat- 
ter Muskelzellen konnten 
wir nur im Zusammen- 
Abb. 2. hange mit Haarfollikeln 

finden. 

Die mit Weigerts Resorzinfuchsin auf elastische Fasern gefärbten Schnitte zeigen 
in der anscheinend völlig gesunden Umgebung des kranken Gebietes gut gebildete und 
gut gefärbte elastische Fasern. Im Bereiche der Kaposiläsion findet sich eine weit- 
gehende Zerstörung des elastischen Gewebes; hier sind die noch an manchen Stellen 
zu sehenden elastischen Fasern verkürzt, verdünnt, entweder ganz gerade gestreckt 
oder abnorm gekräuselt, vielfach nur schwach färbbar und stellenweise zu einem Filzwerk, 
wie, besonders um die Schweißdrüsen, zusammengeknäult. Besonders erwähnenswert 
ist der Befund von Stücken elastischer Fasern innerhalb der erwähnten Riesenzellen 
vom Langhansschen Typus. Solche Stücke können entweder die Farbe noch gut an- 
nehmen, wie in Abb. 2 zu sehen ist, oder nur mehr schwach tingierbar erscheinen, wie 
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das Abb. 3 zeigt. Auch sieht man hier und dort Riesenzellen an mehr oder weniger ver- 
änderte elastische Fasern angelagert. Diese Riesenzellen haben ihre Kerne meistens nicht 
in der Peripherie des Zelleibes angeordnet, wie beim Langhansschen Typus, sondern 
mehr gleichmäßig über die Zelle verteilt, wie in klassischen Fremdkörperriesenzellen. 

In den meisten nach Giemsa gefärbten Präparaten sieht man sowohl in der sonst 
noch nicht pathologisch veränderten Umgebung, als auch im Kaposibereiche selbst, 
himmelblau gefärbte Fasern, die ihrer Form und Lagerung im Gewebe nach elastischen 
Fasern entsprechen. Sie sind an vielen Stellen weniger zahlreich als die elastischen 
Fasern im Weigertpräparat. An ihrer elastischen Natur kann aber nicht gezweifelt 
werden, weil die Lamina elastica interna einzelner kleiner Arterien im kranken Gewebe 
ebenfalls die himmelblaue Farbe annimmt. Arterien außerhalb des Kaposigewebes 
zeigen keine Färbung ihrer elastischen Elemente im Giemsapräparat. Ebenso fehlt 
jede derartig hervortretende himmelblaue Färbung im gesunden und kranken Gewebe 
um die Schweißdrüsenknäuel und Haarwurzelscheiden, obwohl das Elastikapräparat 
an diesen Stellen reichlich elastische Elemente aufdeckt. 


In diesem Befunde ist vieles typisch, wie die kapillarangiomartigen Herde, 
die mehr soliden, aus endothelartigen Zellen aufgebauten Herde, die lympho- 
zytären und plasmazellulären Anhäufungen, die Blutungen, das Hämosiderin 
und das geschädigte 
elastische Gewebe. 

Hervorzuheben wä- 
ren die nach Giemsa 
himmelblau gefärbten 
Fasern, die in der sonst 
unveränderten Umge- 
bung des kranken Ge- 
bietes nur zwischen den 
kollagenen Balken, im 
Kaposigewebe auch 
noch in der Wand klei- 
ner Arterien zu finden 
sind. Das Weigertprä- 
parat deckt auch noch 
vielfach verknäulte ela- 
stische Fasern um die 

Schweißdrüsen-Tubuli 
und die Haarbälge auf, die jedoch an keiner Stelle der vielen durchmusterten, 
nach Giemsa gefärbten Präparate die himmelblaue Farbe annehmen. Diese 
zeigen mithin zum Unterschied von den anderen elastischen Fasern nicht die 
spezifische Schädigung erhöhter Azidität im Sinne des Unnaschen Elazins, son- 
dern erscheinen nur durch ihre dichte Verfilzung rein morphologisch geschädigt. 

Auch das Kollagen der Kutis ist an vielen Stellen verändert; es nimmt 
im Sinne des Unnaschen Kollastins den Weigertfarbstoff mehr oder weniger an. 


Besonders fallen die zahlreichen Riesenzellen, die vielfach dem Langhans- 
schen Typus angehören, auf. Riesenzellen wurden bei Kaposischer Krank- 
heit trotz jahrzehntelanger gründlicher histologischer Studien unseres Wissens 
das erstemal von A. Dupont!) beschrieben. An sich wäre den Riesenzellen 
ja keine besondere Bedeutung beizumessen, weil sie bei den verschiedensten 
Prozessen angetroffen werden und bei der Kaposischen Krankheit, wie immer 
man sie auffassen mag, Bildung von Granulationsgewebe, schon im Zusammen- 
hange mit dem Blutungen sicher vorkommt. Daß im Verlaufe der Zerstörung 
elastischen Gewebes dann Bruchstücke elastischer Fasern im Innern solcher 
Zellen anzutreffen sind, wäre ebenfalls von geringer Bedeutung; ein derartiges 
Vorkommen ist, wenn auch nicht bei der Kaposischen Krankheit, schon 


1) Bull. Cancer 23, No 5 (1934). 
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wiederholt beschrieben worden ist, so unter anderen von Szudakowitsch, 
Unna, Jores, Hectoen, Dupont. Die Ursache der Riesenzellenbildung 
ergibt sich ohne weiteres aus dem Fremdkörperreiz der dem Kaposiprozeß er- 
liegenden Gewebstrümmer. 

Nun steht es wohl fest, daß bei Tumoren auch richtige Fremdkörperriesen- 
zellen und solche vom Langhansschen Typus, die beide ja heute als wesens- 
verwandt sichergestellt erscheinen, vorkommen können. Kommt es doch 
beim Wachstum der verschiedensten Arten von Neubildungen zur Zerstörung 
von Gewebe und damit zu Stoffen, die Fremdkörperwirkung ausüben. Stets 
finden sich dann aber diese Riesenzellen an Granulationsgewebe gebunden; 
verdanken sie doch den einzelnen Elementen desselben ihre Entstehung. Das 
Milieu solcher Zellen ist daher eine teils exsudative, teils proliferative Reaktion. 
Mitten im Tumorgewebe, umgeben nur von Tumorzellen, können wir wohl echte 
Tumorriesenzellen erwarten, aber nicht Fremdkörperriesenzellen(Haythorn)!). 

In unserem Falle’sind nun die Riesenzellen gerade in jenen Anteilen der 
Bildung anzutreffen, die durch die dichte Lagerung endothelartiger Zellen 
verschiedene Forscher zur Auffassung von der sarkomatósen Natur des Kaposi- 
prozesses bestimmten (Abb. 1). Wenn auch in unserem Falle solche Areale 
nicht sehr ausgedehnt sind und schwerlich an Sarkom denken lassen, so sind 
die Riesenzellen doch so weit von den nächsten sicher entzündlichen Zellen 
entfernt, daB kein Zweifel besteht, daB sie nur aus den dem Kaposigewebe 
eigentümlichen endothelartigen Zellen hervorgegangen sein kónnen. Das aber 
spricht bei dem Charakter der in Rede stehenden Riesenzellen für die ent- 
zündliche Natur des Kaposigewebes. 

Bei diesen Ueberlegungen wáre an die Verruga peruviana und an die Para- 
vakzine zu denken, zwei sicher entzündliche Prozesse, bei denen kapillarangiom- 
artige und sarkomähnliche Bilder zustande kommen. 

Wenn auch über die Abstammung der Fremdkörperriesenzellen und Lang- 
hansschen Zellen noch nicht das letzte Wort gesprochen ist, so neigen doch 
Autoren in jüngerer Zeit, wie Putschar?) und Walther Fischer?) auf 
Grund neuerer Untersuchungen an Riesenzellen in Tuberkeln und bei Milz- 
amyloid zu der Annahme, daß sie aus Kapillarendothelien hervorgegangen 
sind, wie das ja auch früher neben gegenteiligen Meinungen angenommen 
wurde (Schuepper, Brodowsky, Babes, Wurm u. al So ließen sich auch 
die Riesenzellen in unserem Falle zwanglos als kapillarendothelialen Ursprungs 
auffassen. 


Zusammenfassung. 


Es wird ein Fall von Kaposischer Krankheit beschrieben, bei dem in 
den sarkomähnlichen Anteilen räumlich vollig getrennt von den bekannten 
sicher entziindlichen Herden Riesenzellen vom Langhansschen und Fremd- 
körperriesenzellentypus gefunden wurden, die nur von den endothelartigen 
Zellen jener Herde abgeleitet werden können, die durch ihren an Sarkom er- 
innernden Aufbau der Kaposischen Krankheit den Namen Sarkoma ein- 
getragen haben. Dieser Riesenzellenbefund scheint für die durchaus entzünd- 
liche Genese des Kaposigewebes zu sprechen. 


Schrifttum über die Kaposische Krankheit bis 1933 bei O. Kren, Handb. der 
Haut- u. Geschlechtskrankheiten, J. Jadassohn. 


1) Arch. of Path. 7, 651 (1929). 
2) Beitr. path. Anat. 84, 321 (1930). 
3) Zbl. Path. 46, 11. 
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Nachdruck verboten 


Neue Anwendungsmöglichkeiten der Gefrierschneidemethode 
mit Messertiefkühlung bei fixiertem Gewebe 


Von Dr. Alexander Symeonidis (Athen) 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universitat Bonn. 
Direktor: Professor Dr. Ceelen) 


Das von Sehultz-Brauns angegebene Verfahren des Gefrierschneidens 
unfixierter Gewebe mit der von ihm hergestellten Apparatur (Gefriermikrotom 
mit Messer-Tiefkühler) hat sich als eine wertvolle Methode, sowohl für histo- 
logisch-chemische als auch für histologisch-diagnostische Untersuchungen 
bewahrt. Obwohl das Hauptanwendungsgebiet dieser Methode in chemischer 
Richtung, und zwar der ,,histo-topo-chemischen“ Untersuchungen (Schultz- 
Brauns) liegt, ist auch ihre praktisch-diagnostische Bedeutung nicht zu unter- 
schätzen. Die Schnelligkeit der Gewinnung schöner Präparate ist der große 
Vorteil dieser Methode. Er macht sich besonders geltend bei den Schnell- 
diagnosen und bei Material, das mittels des üblichen Gefrierverfahrens nicht 
verarbeitet werden kann. 

Erfahrungen mit dieser Methode haben mir gezeigt, daß uns auch bei 
fixiertem Gewebe das Mikrotom mit Messer-Tiefkühler von großem Wert 
sein kann. Die Erhaltung der Schnitte auf dem tiefgekiihlten Messer in ge- 
frorenem Zustand und die Verhinderung des Auftauens bis zu ihrer Übernahme 
auf die Objektträger, ermöglichen die Gewinnung von guten Präparaten beim 
Material, das sich schlecht oder gar nicht mittels des gewöhnlichen Gefrier- 
verfahrens verarbeiten läßt. Besonders gute Resultate habe ich bei Gewebe 
mit geringem Zusammenhang (Magendarmtraktus, Tube, Plazenta, Musku- 
latur usw.), bei stark klebendem Material (Fett- und Schleimgewebe, z. B. 
Gallertkarzinomen), oder bei Geschwülsten von sehr weicher markiger Kon- 
sistenz, wie die Hodenseminome usw., erzielt. 

Das weiter unten geschilderte Verfahren hat selbstverständlich keines- 
wegs den Zweck, die Methode des Gefrierschneidens unfixierter Gewebe zu 
ersetzen, sondern betrifft nur den Fall, bei dem man aus irgendwelchen 
Gründen mit fixiertem Material arbeiten muß. Als Beispiel möchte ich an- 
führen, daß schon fixierte Gewebe eingesandt wurden, oder das Material dauernd 
konserviert werden sollte. 

Die Schwierigkeit bei der Verarbeitung fixierter Gewebe mit dem Schultz- 
Braunsschen Verfahren besteht darin, daß die gewonnenen Schnitte nicht 
fest an dem Objektträger haften bleiben, wie es bei dem unfixierten Gewebe 
der Fall ist. Ich glaube diese Schwierigkeit mit Hilfe einer von Anitschkow 
angegebenen Methode, für das Festhalten der großen Übersicht-Christeller- 
schen Schnitte an dem Objektträger, durch eine kleine Modifikation gut über- 
wunden zu haben. Das Verfahren ist nun folgendes: 

Die Schnittgewinnung erfolgt genau nach den Vorschriften von Schultz- 
Brauns?!) Die auf dem tiefgekühlten Messer ausgerollten und mit einem 
weichen Pinsel ausgebreiteten Schnitte (10—15 p) werden auf den vorher 
mit Eiweißglyzerin bestrichenen Objektträger, wie bei dem un- 


]) Eine ausführliche Beschreibung des Verfahrens findet man auBer in den Arbeiten 
von Schultz-Brauns auch im Taschenbuch der mikroskopischen Technik von Romeis. 
Es ist sehr bedauerlich, daß in der letzten Auflage des Sch morlschen Buches diese 
Methode nicht angeführt ist. 
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fixierten Material, gewonnen. Dann preßt man sofort den gut geglätteten 
Schnitt vorsichtig mit einer mehrfachen Lage von trockenem oder mit 
50% Alkohol angefeuchtetem glattem Filtrierpapier an die Glasfläche an 
und bringt den Objektträger auf %—1 Minute in absoluten Alkohol. Hier 
wird der Schnitt durch Gerinnung des Eiweißglyzerins fixiert. Durch die 
Alkoholreihe rückwärts gehend (96 %, 70%) wird der Schnitt in destilliertes 
Wasser gebracht. Die Färbung erfolgt in Rippengläsern wie bei den Paraffin- 
präparaten. 

Für die Fettfärbung bringt Anitschkow den Schnitt auf 1—115 Minute 
in ein Gemisch von Alkohol und Formol (50cem 50 % Alkohol + 7,5cem Formol). 
Ich habe gute Präparate erhalten, wenn ich die Schnitte in 40 %, Formol auf 
1 Minute und über 10 % Formol in destilliertes Wasser gebracht habe. Nach 
diesem letzten Verfahren sind die Schnitte auch für die Oxydasereaktion 
geeignet. 

Die Vorteile der oben geschilderten Methode, die sich besonders bei dem 
täglichen für diagnostische Zwecke fixierten Material geltend machen, sind 
folgende: Erstens, erweitert sich das Anwendungsbereich des Gefrierschneidens 
mit oft besseren Resultaten, während das teure und langdauernde Einbettungs- 
verfahren eine entsprechende Einschränkung erfährt. Zweitens, die Fett- 
färbung und die Oxydasereaktion, deren Ausführung eingebettetes Material 
nicht gestattet, wird durch dieses Verfahren ermöglicht. 
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Bastenie, P., Der pathologische Kerngigantismus als Zeichen 
einer allgemeinen degenerativen Erscheinung. [Le gigantisme 
nucléaire, réaction dégénérative d'ordre général] (C. r. Soc. 
Biol. Paris 118, No 14, 1493, 1935.) 

Es wird über systematische histologische Untersuchungen über Kern- 
riesenwuchs an einem grofen Material berichtet. Ausgangspunkt der Unter- 
suchungen war eine Beobachtung in einer Sehilddrüse. Aehnliche hyper- 
trophische und oft groteske Kernwucherungen wurden danach an vielen Stellen 
beobachtet, so zum Beispiel im Myokard namentlich in der Umgebung von 
Infarkten, in den Leberzellen, bei akuter gelber Atrophie, in Zirrhosen und in 
Stauungslebern, in hypertrophischen Nebennieren. Wenn eine Unterbindung 
der Leberarterie experimentell vorgenommen wird, kónnen hypertrophische 
Kerne in der Umgebung der nekrotischen Bezirke schon sehr frühzeitig auf- 
treten. Es handelt sich in allen Fállen um eine allgemeine Volumenzunahme 
(3—4fache Zunahme) mit vesikulärer Auftreibung oder Hyperchromasie, 
Vakuolisierung und schließlich Aufsplitterung des Chromatins. Parallel geht 
meistens eine tiefgreifende degenerative Protoplasmaumwandlung vor sich. 
Es handelt sich nicht nur um eine Hyperplasie auf irritativer Grundlage (Rössle), 
sondern um eine reine Degeneration bei mangelhafter Ernährung. 

Roulet (Davos). 
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Goldner, J., Histiozytärer Ursprung der Fettzellen. [Origine 
histiocytaire de la cellule adipeuse.] (C. r. Soc. Biol. Paris 118, 
No 15, 1590, 1935.) 

In früheren Versuchen (C. r. Soc. Biol. 114, 72 und 115, 1331) konnte ge- 
zeigt werden, daß im Verlauf der Inanition oder unter Einwirkung von hohen 
Trypanblaudosen die Fettzellen sich in histiozytäre Elemente umwandeln 
können. Wenn man das große Netz von Meerschweinchen durch aseptische . 
Entzündung (Fremdkörperwirkung z. B.) reizt, können alle Stadien der Um- 
wandlung von mit Fettkörnchen beladenen histiozytären Elementen in echte 
Fettzellen beobachtet werden. Die Fetttrópfchen seien anfangs nur klein, sie 
sollen dann zusammenfließen, der Kern werde an die Peripherie des Zellkórpers 
geschoben und bald verdrängt, während eine einzige Fettvakuole die Haupt- 
masse der Zelle ausmache. Die Fettzelle wäre gewissermaßen als ,, Resorptions- 
histiozyt", der durch Fett beladen ist, zu betrachten. Abbildungen sind spärlich 
und nicht einleuchtend. Roulet (Davos). 


Müller, A. Hermann, Beitrag zur Kenntnis der Porphyria conge- 
nita Günther. (Z. klin. Med. 127, 1934.) 

Kasuistische Mitteilung mit ausführlicher Beschreibung der klinischen Be- 
funde, die im Original nachgelesen werden müssen. Die Aufstellung von Eisen- 
bilanzen brachte eine Uebereinstimmung der Eisenstoffwechselbefunde mit den 
histochemischen Bildern in dem bekannten Fall Petry. Der mitgeteilte Fall weist 
eine sehwere Stórung des Kalkstoffwechsels auf mit réntgenologischen erkenn- 
baren Veränderungen der Knochenstruktur, so daß wahrscheinlich eine Reihe 
der bei Porphyrinkrankheiten auftretenden Erscheinungen durch Störungen 
im Kalium-Kalziumstoffwechsel erklärbar wird. Möglicherweise können die 
Erscheinungen der Porphyrie als direkte oder sekundäre Einwirkungen von 
Porphyrinen auf neurales Gewebe aufgefaBt werden. Benoit (Jena). 


Botterell, E. H., und King, E. J., Die Rolle der Phosphatase bei 
Frakturen. [Phosphatase in fractures.] (Lancet 19351, Nr 22, 1267.) 
Bei Kaninchen wurden künstliche Frakturen gesetzt und der Gehalt des 
Knochens und des Kallus an Phosphatase während der Heilung nach der Me- 
thode von King und Armstrong bestimmt. Für 50 bis 60 Tage war stets 
der Gehalt in der Kalluszone höher als normal und entsprach histologisch dem 
Auftreten von hypertrophischen Knorpelzellen und der Tätigkeit der Osteo- 
blasten. Mit einer Ausnahme von 2 Fällen war die Serumphosphatase an dem 
Ansteigen nicht beteiligt. Das Einbringen von Phosphatase an die Fraktur- 
stelle hatte keine Beschleunigung der Heilung zur Folge. Sincke (Hamburg). 


Tango, M., Untersuchungen über die Wasserstoffionenkonzen- 
trationen im Gewebe. (Jap. J. med. Sci., Trans. V. Pathology 2, 1934.) 
Die meisten klinisch eine Azidosis zeigenden Krankheiten weisen auch 
eine Säuerung der Organgewebe auf. Es bestehen innige Beziehungen zwischen 
den pathologischen Zuständen und den Verschiebungen der Gewebsreaktion, 
d. h. die Veränderungen der H-Ionenkonzentration im Gewebe sind einerseits 
die Folge der pathologischen Veränderungen und andererseits die Ursache 
verschiedener klinischen Symptome. S. Gräff (Hamburg). 


Pannhorst, R., Hyperglykämie durch Reflexwirkung von der 
Mundschleimhaut aus. (Z. klin. Med. 127, 1934.) 

Durch Mundspülung mit Saccharinlösung bei stoffwechselgesunder Versuchs- 

person läßt sich eine Blutzuckersteigerung auslösen. Der Vorgang wird als 
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bedingter Reflex aufgefaßt. Für die reflektorische Zuckermobilisation von 

der Mundschleimhaut aus ist die Zusammensetzung der Vorkost von maß- 

gebender Bedeutung. Es ergeben sich typische Kurven nach Fett-Eiweißkost 

und nach Kohlehydratkost, wobei sich die Vor- und Nachmittags gewonnenen 

Kurven unterscheiden. Auch beim Diabetiker läßt sich dieser Reflex auslösen, 

hierbei ergeben sich die verschiedensten Typen des Kurvenablaufes. | 
d Benoit (Jena). 


Hilterhaus, H., Pathologisch-anatomische Befunde bei Arsen- 
wasserstoffvergiftung. (Arch. Gewerbepath. 6, H. 1, 70.) 

Beschreibung von 2 klinisch bereits als Arsenwasserstoffvergiftung er- 
kannten Fällen. Die histologischen Veränderungen waren recht gleichartig. 
Neben Kapillarschädigungen handelte es sich offenbar um eine allgemeine 
Zellschädigung unter Bevorzugung hochdifferenzierter parenchymatóser Ge- 
webe. An den Nieren konnte man auf eine primäre Schädigung der Glomerulus- 
kapillaren schließen. Es war ferner eine toxische Einwirkung des Arsens auf 
die Hauptstücke anzunehmen. Im Lumen der Mittelstücke und Sammelröhr- 
chen der Niere fand sich Methämoglobin. Als Zeichen der Leberschädigung 
fanden sich anatomisch trübe Schwellung und Verfettung. Klinisch waren 
Leberfunktionsstörung und Ikterus vorausgegangen. Die Veränderungen der 
Milz und des Knochenmarks zeigten Befunde wie bei jedem akuten Blutzerfall. 
Veränderungen der stark arsenhaltigen Herzmuskulatur wurden ebenfalls als 
Arsenwirkung aufgefaßt, ebenso eine Tracheobronchitis und ein Lungenödem. 

Geisler (Halle a. S.). 


v. Fazekas, I. Gy., Histologische Veränderungen des Zentral- 
nervensystems bei experimentellen Ammoniakvergiftungen. 
(Dtsch. Z. gerichtl. Med. 25, H. 2, 1935.) 

Histologische Untersuchungen an Kaninchen und Katzen ergaben bei 
Ammoniakvergiftung Hirnveränderungen, durch welche auf menschliches 
Material bezügliche Untersuchungen bestätigt wurden, wodurch die klinischen 
Symptome solcher Vergiftungsfälle erklärt werden konnten. Die Befunde bei 
den Versuchstieren sind geringer als beim Menschen, bei Kaninchen etwas 
stärker als bei Katzen und um so stärker ausgeprägt, je länger die Tiere gelebt 
haben. Die Hirnschädigungen waren Gefäß-, Gliafasern- und Ganglienzellen- 
schädigungen. In der Blutbahn erscheinen Fettembolien der Hirngefäße und 
Plexus, wodurch Blutungen, Erweichungen, Krämpfe und Lähmungen auf- 
treten und sogar der Tod herbeigeführt werden kann. Die Gefäße erfahren 
wäßrige Schwellungen der Wand, Verfettung der Endothelien und Vermehrung 
verfetteter perivaskulärer Wanderzellen mit den Folgeerscheinungen von peri- 
vaskulären Blutungen, Ringödem und Erweichungsherden. Die Gliafasern 
erfahren Quellung, stärkere Neigung zu Sudan, Erweichung und Demyelini- 
sation. Die Ganglienzellschädigungen treten ziemlich diffus auf. 

Helly (St. Gallen). 


Hunter, D., Neue Ansichten über mangelhafte Ernährung. [New 
aspects of deficiencies in nutrition.] (Lancet 19351, Nr 18, 1026.) 
Uebersicht über die letzten Fortschritte auf dem Gebiete der Mangel- 
krankheiten. Hierzu gehéren neben den klassischen Avitaminosen auch endemi- 
scher Kropf, Ernährungsanämien der Kinder, die idiopathische hypochrome 
Anämie, die pernizióse Anämie, die Anämie nach Magenoperationen, und die 
Geesche Krankheit (idiopathische Steatorrhöe). Zwischen Rachitis und Osteo- 
malazie bestehen Beziehungen: die Osteomalazie ist in jeder Hinsicht die 
Rachitis der Erwachsenen. Die Aphosphorose und die Osteomalazie der Haus- 
tiere gehören ebenfalls hierher. Die Nachtblindheit wird zu den A-Avitaminosen 
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gerechnet; die Retina von experimentell A-avitaminotischen Ratten enthielt 
zu wenig Sehpurpur. Von den 5 B-Vitaminen ist B 2 das praktisch wichtigste. 
Es ist in vielen alkoholischen Eingeborenengetränken (Toddy) enthalten, so 
daß in einem Fall das Schnapsverbot zu einer zunächst sehr rätselhaften 
Epidemie von zum Teil angeborenem Beri-Beri auf einer Südseeinsel führte. 
B 2 schützt vielleicht auch gegen Pellagra oder es schwächt zumindest den 
Einfluß der hypothetischen Maistoxine. Einen großen Fortschritt stellt die 
Entdeckung der Askorbinsäure, einer Hexuronsäure, und ihre Identifizierung 
mit Vitamin C dar; die Bekämpfung des Skorbut ist jetzt kein Problem mehr. 
— Im ganzen kann gesagt werden, daß die Ernährung der Haut von den Vi- 
taminen A und B2, des Nervengewebes von B 1 und A und die der Zähne 
von A, C und D abhängt. Sincke (Hamburg). 


Plaut und Bülow, Ueber Unterschiede im C-Vitamingehalt ver- 
schiedener Teile des Nervensystems. (Z. Neur. 153, H. 2, 182.) 
Nach den Untersuchungen der Verff. erfahren sämtliche Regionen des 
Nervensystems im Alter eine Verringerung des C-Gehaltes, aber nicht in ein- 
heitlicher Weise. Bei den Feten liegt der C-Gehalt der Großhirnrinde erheblich 
über dem der Kleinhirnrinde und noch mehr über dem des Rückenmarks. Im 
Senium erschien das Mark des Großhirns im Gegensatz zu den jüngeren Alters- 
erioden etwas C-reicher als die Rinde, während die Kleinhirnrinde ein geringes 
ebergewicht über das Kleinhirnmark auch im Senium beibehält. Im Groß- 
hirn des Feten ist der Kortex sehr reich an C-Vitaminen, aber einen noch höheren 
C-Gehalt weisen meist die Zwischenschicht und Matrix des Großhirns auf. 
Der C-Gehalt eines Gehirnteiles geht mit seinem Gehalt an Ganglienzellen 
nicht parallel. Das Ammonshorn zeichnet sich durch einen sehr hohen C-Gehalt 
aus. Nucleus caudatus und Thalamus bieten fast übereinstimmende C-Werte 
dar. Der Gehalt der Hypophyse ist hoch, dagegen enthält die Schilddrüse nur 
relativ mäßige Mengen von Vitamin. Eine befriedigende Erklärung können 
Verff. noch nicht gehen. Schütte (Langenhagen). 


Pagliani, F., Avertinnarkose und die histopathologischen Ver- 
änderungen von Leber und Niere. (Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 
5, 335, 1934.) 

Verf. hat die Wirkung des Avertins auf das Kaninchen untersucht. Es 
wurde entweder rektal in steigenden Mengen von 0,10 bis 0,80 g oder intravenös 
0,05 bis 0,15 g für das Kilogramm Körpergewicht einverleibt. Es trat zu- 
nehmende Narkosewirkung ein, bis zum Tode an Atemlähmung nach wenigen 
Minuten. In der Leber wurden schwere degenerative Veränderungen besonders 
nach wiederholten Avertingaben festgestellt: Ferner zeigte sich fast voll- 
kommener Schwund des Leberglykogens. In der Niere wurde ausgedehnte 
Verfettung der Kanälchenepithelien festgestellt. 

Das Avertin veranlaßt also — auch schon in der kleinsten wirksamen 
Menge — hepato-renale Gewebsveränderungen, die bei größerer Dosis zunehmen. 

Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 

Lillie, R. D., und Engle, J. L, Adenosarkom der Niere bei einer 
weiBen Ratte. [Renal adenosarcoma in a white rat.] (Arch. of 
Path. 19, 687, 1935.) 

Pathologisch-anatomischer Bericht über einen Fall von Adenosarkom der 
linken Niere bei einer ca. 1%, Jahre alten weißen Ratte. W. Ehrich (Rostock). 


Lillie, R D., Lipoid-Histiozytose bei einem Papagei. [Lipoid 
histiocytosis in a parrot.] (Arch. of Path. 19, 839, 1935.) 
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Kurze Beschreibung des Sektionsbefundes. Der histologische Befund 
stimmte weitgehend mit dem bei Niemann-Pickscher Krankheit iiberein. 
W. Ehrich (Rostock). 


Blauel, G., Beobachtungen tiber die Entstehung der Periicke beim 
Rehbock. (Endokrinol. 15, 1935.) 

In 2 Versuchen wurden die früheren Experimente Tandlers bestätigt, 
daß vor Eintritt der Geschlechtsreife die Kastration des Rehbocks, das Aus- 
bleiben der Entwicklung des Geweihs oder eines Geweihzapfens bewirkt. Wird 
die Kastration vorgenommen, wenn das Geweih sich im Bast befindet, dann 
wird dieses direkt übergeführt in ein Perückengeweih. (Geschwulstartige Hyper- 
plasie der Epidermis, Kutis, des Periosts und von diesem gebildeter poröser 
Knochen.) 

Darüber hinaus gelang es dem Verf. durch längerdauernde Injektionen von 
Follikelhormon (Progynon) die Perücke zum Abwurf zu bringen. Verf. bringt 
die ausführliche Beschreibung einer Periickenbockhypophyse. Benoit (Jena). 


Wolf, Ch, Ein Fall von Hermaphroditismus verus (lateralis). 
(Endokrinol. 15, 1935.) 

Kasuistische Mitteilung eines in Bern beobachteten Falles. Bei der Geburt 
wurde der Patient als Knabe eingetragen und entwickelte sich in den ersten 
Jahren normal. Von seiner Mutter erfuhr er später, daß er als Kind auf die 
Hoden gefallen sei; familiäre Mißbildungen sind nicht bekannt, ein 2 Jahre 
älterer Bruder ist normal. Die Eltern sind an Lungenkrankheiten gestorben. Mit 
17 Jahren Zunahme der Brustdrüsen, mit 19 Jahren Aufsuchen eines Arztes 
wegen linksseitigen Leistenbruches. 

Bei der Aufnahme fand man den Penis klein, ebenso die Glans, die Pubes 
von weiblichem Typ, die Mammae kräftig entwickelt. Durch die rechten 
Skrotalhüllen kann man einen hypoplastischen Hoden durchfühlen, links 
befindet sich ein höckeriger Körper, der für einen Hoden zu unregelmäßige 
Oberfläche zeigt. Der Damm ist völlig normal, es besteht keine Andeutung 
einer Vagina. Rektal ist eine Prostata nicht sicher nachweisbar. Der Patient 
hatte eine nach dem weiblichen Geschlecht gerichtete Libido, war aber schüchtern 
und lebte zurückgezogen. Auf Befragen durch Professor de Quervain, ob er 
Knabe oder Mädchen sein wolle, entschloß er sich ohne Zögern für das männliche 
Geschlecht. Bei der Operation fand man im linken Skrotum in dem Bruchsacke 
ein normal aussehendes Ovar, Tube mit normalem Fimbrienende und Uterus, 
der als ein strangförmiges Gebilde durch den offenen Leistenkanal in die Bauch- 
höhle sich fortsetzt. Die weiblichen Organe werden abgetragen, die histologische 
Untersuchung durch Professor Wegelin zeigt, daß das strangförmige Gebilde 
am Uterus als Rudiment des Müllerschen Ganges aufzufassen ist. Das Ovar 
ist histologisch typisch gebaut. Drei Jahre nach der Operation völlige Um- 
wandlung des körperlichen Habitus, die durch entsprechende Abbildungen 
sehr deutlich zum Ausdruck kommen. Benoit (Jena). 


Kaven, A. Statistische und experimentelle Beiträge zur Frage 
der Beeinflussung des Zahlenverhältnisses der Geschlechter. 
(Z. Konstit.lehre 19, H. 2, 1935.) 

Es ist durch keine der vielen Statistiken bewiesen, daß bei Säugetieren 
äußere Einflüsse eine Verschiebung des Geschlechtsverhältnisses auszulösen 
vermögen. Die Behauptung von Helen King, durch Selektion 2 Inzucht- 
serien mit verschiedenen Geschlechtsverhältnissen erhalten zu haben, ist sta- 
tistisch gesichert. Die biologische Ursache der Geschlechtsdifferenz ist nicht 
befriedigend geklärt. Die Blumschen Versuche der Geschlechtsbeeinflussung 
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durch Alkohol kónnen bei Annahme des theoretischen den natürlichen Ver- 
haltnissen entsprechenden Kontrollgeschlechtsverhàltnisses nicht als gesichert, 
zum mindesten nicht als mit dem gleichen Resultat wiederholbar, gelten. 
Die Unterbergerschen Versuche mit Natriumkarbonat konnten nicht be- 
státigt werden. Es ist auseinandergesetzt, warum mit Ratten und Kaninchen 
die Nachahmung schwer oder überhaupt unmöglich ist. Die menschlichen 
Statistiken Unterbergers sind mathematisch nicht widerlegbar. Seine 
Theorie kann nur durch Gynäkologen gestützt oder abgelehnt werden. Als 
Nebenergebnisse wurden festgestellt die p, Werte in Vagina und Uterus bei 
Ratten sowie der p,,-Wert im Hoden mit Alkohol behandelter Mäuse. 
Helly (St. Gallen). 


Okada, K., Ueber die Verteilungen der Körperlänge der japani- 
schen Neugeborenen. (Nippon Fujinkagakkai Zassi 27, 1932.) 
Der Mittelwert der Körperlänge von 5743 männlichen japanischen Neu- 
geborenen betrug 51,22 cm, von 5638 weiblichen Neugeborenen 50,84 cm. 
S. Graff (Hamburg). 


Sjörgen, T., Vererbungsmedizinische Untersuchungen über Hun- 
tingtons Chorea in einer schwedischen Bayernpopulation. 
(Z. Konstit.lehre 19, H. 2, 1935.) 

In zwei isolierten nordschwedischen Kirchspielen wurden 88 Fälle von 
Huntingtonscher Chorea angetroffen mit Erkrankung im Alter von 20 bis 
50 Jahren, choreatischen und psychischen Störungen. Durch Ahnenanalyse 
konnte der Heterozygotengang festgestellt werden, indem 50 Fälle auf 1 Stamm- 
paar, 27 Fälle auf ein anderes und die übrigen 11 Fälle auf 3 Stammpaare 
zurückgeführt werden konnten. Wahrscheinlich sind diese 5 Stammpaare 
genealogisch miteinander verwandt. Durch eine Analyse der Vererbung konnte 
statistisch nachgewiesen werden, daß die Krankheit mit einem sehr hohen 
Grad von Wahrscheinlichkeit einem monohybriden dominanten Erbgang folgt. 

Helly (St. Gallen). 


Aschner, Berta, Zur Erbbiologie der Blutkrankheiten. (Die hämor- 
. rhagischen Diathesen.) (Z. klin. Med. 127, 1935.) 

Die Hämophilie ist eine Erbkrankheit, die im Genotypus durch die einzig 
rezessiv-geschlechtsgebundene pathologische Erbanlage, das Hamophiligen, 
representiert wird. Die Durchschlagskraft dieses Gens ist keine absolut kon- 
stante. Es gibt zahlreiche quantitative Abstufungen dieses Faktors mit kon- 
tinuierlichen Uebergängen zur Norm. 

Im heterozygoten Zustand kann das Hämophiligen, das nicht rezessiv ist, 
vollkommen überdeckt sein, mitunter wird es phänotypisch manifest (blutende 
Konduktoren) und kann in sehr seltenen Fällen zu schweren typischen hämo- 
philen Blutungen führen. Sichere homozygote Individuen (weibliche Bluter) 
sind nicht bekannt. 

Für erbbiologische Beziehungen des echten Hämophiligens zu anderen 
Formen erblicher hämorrhagischer Diathese kann Verf. keinen Anhalt gewinnen 
(Glanzmannsche Thrombasthenie sowie konstitutionelle Thrombopenie einer- 
seits, und die Willebrandsche Thrombopathie andererseits.) Zwischen diesen 
beiden Formen hämorrhagischer Diathese besteht ätiologisch kein grundsätz- 
licher Unterschied: Beide scheinen durch ein und denselben, meist dominant 
vererbten, Genkomplex bedingt zu sein. Benoit (Jena). 


Arnold, A., und Streitberg, H., Körperuntersuchungen an 1830 
höheren Schülerinnen Leipzigs. (Z. Konstit.lehre 19, H. 2, 1935.) 
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Es wurden Messungen an 1830 Schülerinnen bis 1814 Jahre vorgenommen. 
Das Wachstum kann mit 1714 Jahren praktisch als abgeschlossen gelten. Die 
Körpergröße hat gegen frühere Messungen etwas zugenommen und die Körper- 
entwicklung ist um etwa 1—11, Jahre früher abgeschlossen. Die angebliche 
körperliche Minderwertigkeit der höheren Schülerinnen ist genau so wenig 
vorhanden wie bei den höheren Schülern; gegen früher sind sie jetzt besser 
entwickelt. Nur die Breitenentwicklung bleibt hinter dem Vergleichsmaterial, 
vor allem der Volksschülerinnen zurück, wodurch die größere Körperschlank- 
keit der höheren Schülerinnen bestätigt wird. In den Jahren stärkeren Wachs- 
tums (bis zum 16. Jahre) ist die Zahl der extremen Fälle nach oben und unten 
häufiger, was seinen Ausdruck in einem höheren Wert für die Variationsbreite, 
stetige Abweichung und Variationskoeffizienten findet. Helly (St. Gallen). 


von Mentzingen, A., Ueber ein Zwillingspaar mit extrainsulärer 
Glykosurie. (Z. Konstit.lehre 19, H. 2, 1935.) 

Die Tatsache, daß die extrainsuläre Glykosurie vorwiegend bei ,,nervósen*' 
Menschen auftritt, legt die Vermutung nahe, daß es sich um eine nervöse Fehl- 
regulation des Zuckerstoffwechsels und der Zuckerausscheidung handeln könnte. 
Es wäre Aufgabe der pathologischen Anatomie, die vegetativen Zentren und 
die Hypophyse solcher Kranken zu untersuchen. Helly (St. Gallen). 


Weidmann, M., Die Blutgruppenuntersuchung als entscheidendes 
Beweismittel in einem Fall von Kindesverwechslung. (Dtsch. 
Z. gerichtl. Med. 25, H. 1, 1935.) | 

Durch die Blutgruppenuntersuchung zweier Familien und zweier dazu 
gehöriger 6jahriger Kinder konnte in Uebereinstimmung mit sonstigen Familien- 
merkmalen festgestellt werden, daß die beiden Kinder nach ihrer Geburt ver- 
tauscht worden waren. Helly (St. Gallen). 


Parade, Herzstromkurven eineiiger Zwillinge. (Z. klin. Med. 128, 
1935.) 

An 10 Paaren eineiiger Zwillinge weist Verf. die großen Aehnlichkeiten 
der elektrokardiographischen Kurven nach, die naturgemäß durch Umwelt- 
einflüsse (Infektionskrankheiten, Blutdruckunterschiede) wesentlich variiert 
werden können. Benoit (Jena). 


Mellinghoff, K.. Hauterscheinungen bei Caissonkrankheit. 
(Z. klin. Med. 127, 35.) 

Bei einem gesunden Caissonarbeiter kam es im Anschluß an seine übliche 
Arbeit unvermittelt zu den Erscheinungen eines peripheren Kreislaufkollapses 
und zu ausgeprägten blauen Marmorierungen der Haut der Extremitäten und 
des Stammes. Die Ursache dieser Hautmarmorierungen wird vom Verf. in 
Stauungen nach Gasembolie gesehen, die durch Gasabscheidung aus dem. 
subkutanen Gewebe in das Kapillarblut bedingt ist. Vielleicht spielen auch 
lokale Stickstoffwirkungen (Gefäßwandlähmungen) eine Rolle. Benoit (Jena). 


Walcher, K., Beobachtungen bei Fettembolien im groBen und bei 
Luftembolien im kleinen Kreislauf. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 25, 
H. 1, 1935.) 

Ausgedehnte Purpura der Haut und verschiedener innerer Organe durch 
Fettembolie nach Sturz eines 23jährigen Mannes mit dem Motorrad, ferner 
ausgedehnte Luftembolie der Lungen bei einer 34jährigen Frau, welche einen 
Abtreibungsversuch an sich vorgenommen hatte. Helly (St. Gallen). 
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Székely, K., Luftembolie bei Krampfaderverödung. (Dtsch. Z. 
gerichtl. Med. 25, H. 1, 1935.) 
Ein Fall von Luftembolie mit tódlichem Ausgang bei Injektionsbehandlung 
von Krampfadern einer 36jährigen Frau mit typischem Obduktionsbefund. 
Helly (St. Gallen). 
Delarue, J., Justin-Besancon, L., und Bardin, P., Die Rolle des 
vasomotorischen Nervensystems für die Entstehung von Lungen- 
infarkten. [Le rôle du système nerveux vaso-moteur dans le. 
déterminisme des infarctus pulmonaires emboliques.] (C. r. 
Soc. Biol. Paris 18, No 14, 1427, 1935.) 

Experimentelle Untersuchungen an Hunden, denen in die Jugularvene 
Emailleperlen eingeführt worden waren, und welche in verschiedenen Ab- 
ständen, von einigen Minuten bis zu 90 Tagen nach der Operation, getötet 
wurden. Unmittelbar nach der Embolie findet man in den Lungen örtliche 
gut begrenzte Anschoppungsherde mit maximal gefüllten Gefäßen. Die außer- 
gewöhnliche Erweiterung der Kapillaren führt hier und da zu kleinen Blutungen 
in den Alveolen oder in den Infundibula. 15 Minuten nach der Operation sind 
Infarkte in fast schon typischer Weise vorhanden; die Anschoppungserschei- 
nungen werden von Oedem und Blutungen begleitet. Eine Stunde später 
erfahren die allgemeinen Erscheinungen der Stase eine Besserung, während 
sich die örtlichen Veränderungen in den infarzierten Gebieten verstärken. 
Am 7. Tag sind die Infarkte gut entwickelt, wie man sie beim Menschen sieht, 
oft mit nekrotischen Sekundärveränderungen. Nach 20 Tagen kann eine 
Hämolyse mit intraalveolärer Makrophagozytose auftreten; sie ist begleitet 
von Nekrosen im Infarktzentrum, sowie von Rückbildungserscheinungen, die 
am 30. Tage zur Sklerose, oder nach 3 Monaten entweder zur Eiterung, zur 
Narbe oder zur Restitutio ad integrum führen können. Das Hauptgewicht in 
der pathogenetischen Betrachtung der erhobenen Befunde wird auf die Kapillar- 
veränderungen verlegt. Es spielen hierbei nervöse Störungen eine erhebliche 
Rolle, was folgende Versuche zeigen sollen: wird beim Hund der vago-sym- 
pathische Stamm einseitig durchschnitten, entwickeln sich in der gleich- 
seitigen Lunge ähnliche histologische (aber nicht makroskopische) Verände- 
rungen wie nach intravenöser Einführung von Fremdkörpern. Beim Kaninchen 
können die gleichen Lungenbefunde erhoben werden, wenn der Vagus in der 
Karotisgegend durchschnitten wird, oder wenn man den zervikalen Symphyti- 
kusstamm durch chemische Eingriffe reizt; es entwickelt sich eine erhebliche 
Kapillarerweiterung in der Lunge mit Blutungen. Beim Embolus wird offenbar 
von der verstopften Arterie aus ein Reflex ausgelöst, durch welchen die Kapil- 
laren gelähmt werden. Roulet (Davos). 


Hathaway, B. M., Generalisierte Verbreitung von Riesenzellen 
im lymphoiden Gewebe im Prodromalstadium von Masern. 
[Generalized dissemination of giant cells in lymphoid tissue 
in prodromal stage of measles.] (Arch. of Path. 19, 819, 1935.) 

Bei einem 24,jährigen Jungen, der im Prodromalstadium von Masern an 
Appendizitis perforata gestorben war, fanden sich bei der histologischen Unter- 
suchung zahlreiche mehrkernige Riesenzellen in den peribronchialen, retro- 
peritonealen und peripankreatischen Lymphknoten. Die Riesenzellen waren 
offenbar retikuloendothelialer Natur und vielfach mit phagozytiertem Material 
beladen. Die Kerne der Riesenzellen waren vielfach pyknotisch. In den Lymph- 
knötchen des Magen-Darmkanals und der Appendix wie in den mesenterialen 
Lymphknoten ließen sich keine Riesenzellen mehr nachweisen. 

W. Ehrich (Rostock). 
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Engel, R. v., Ueber klinische Untersuchungen von Typhusbazillen- 
tragern. (Z. klin. Med. 128, 1935.) 

Bei seinen Untersuchungen von Typhusbazillentragern findet Verf. in 
allen Fallen eine mehr oder weniger ausgesprochene Erkrankung der Gallen- 
blase, die sich vorwiegend in mangelnder Konzentrationsfähigkeit der Gallen- 
blasenschleimhaut äußert. In dieser und auch anderer Hinsicht bestehen 
diese Erscheinungen auch bei Typhusrekonvaleszenten. 

Bei der Widalschen Reaktion ergibt sich, wenn sie mit frischen Kulturen, 
statt wie gewöhnlich mit alten Laboratoriumsstämmen ausgeführt wird, ein 
höherer Agglutinationstiter gegenüber dem Blutserum der Bazillenträger. 

Benoit (Jena). 


Beattie, C. P., Smith, J., und Tulloch, W. J., Morbus Bang in Schott- 
land. [Undulant fever in Scotland.] (Lancet 19351, Nr 25, 1427.) 
Infektionen mit Br. abortus nehmen auch in Schottland zu. Von 97 be- 
obachteten Fällen kamen 14 beruflich mit Rindern in Berührung, die übrigen 
infizierten sich durch Milch. Am meisten befallen waren junge, männliche 
Erwachsene. Die Krankheitsdauer betrug durchschnittlich 10 Wochen bei 
einer Sterblichkeit von 4,1 %. Sincke (Hamburg). 


Faust, E.C., Experimentelle Untersuchungen über Menschen- und 
Affen-Strongylusarten. IV. Die Pathologie der Strongylus- 
infektion. [Experimental studies on human and primate species 
of strongyloides. IV. The pathology of strongyloides infection.] 
(Arch. of Path. 19, 769, 1935.) 

Die Versuche wurden mit Hunden ausgeführt. 44 Hunde wurden mit 
Menschen- und 18 mit Affen-Strongylusarten infiziert, und zwar 44 durch die 
Haut, 12 durch die Mundschleimhaut und 6 durch den Diekdarm. Die Tiere 
wurden in verschiedenen Zeitabständen von 3 Tagen bis zu 9 Monaten nach der 
Infektion untersucht. Wie Verf. in Uebereinstimmung mit früheren Unter- 
suchern feststellen konnte, dringen die Larven sehr schnell in die Blutbahn 
ein und gelangen mit dem Blut in die Lungen, wo sie in die Alveolen austreten 
und sich in Würmer umwandeln. Die Würmer gelangen durch Trachea und 
Oesophagus in den Darm, wo sie 8 Tage nach der Infektion eintreffen. Die 
Weibchen dringen in die Darmwand ein, um hier ihre Eier abzulegen. Außer 
im Dünndarm wurden auch im Magen und Dickdarm und in einem Fall auch 
in der Gallenblase Würmer angetroffen. Während sich an der Eintrittsstelle 
keine deutlichen Veränderungen nachweisen ließen, fanden sich in den Lungen- 
alveolen Blutungen, Einwanderung von Granulozyten und Monozyten und in 
einigen Fällen auch bakteriell bedingte Pneumonien. Im Darm lagen die 
meisten weiblichen Würmer ganz oder teilweise in der Mukosa, wo sie auch 
den größten Teil ihrer Eier ablegten. In den meisten Fällen wurden die Würmer 
von schmalen Bindegewebshüllen umgeben, an die sich epitheloide Zellen an- 
lagerten. In den wenigen Fällen, wo aus den Eiern ausgeschlüpfte Larven 
in die Muskulatur eingedrungen waren, fanden sich auch Granulozyteninfiltrate 
und Pseudotuberkel im Gewebe. W. Ehrich (Rostock). 


Momoeda, Sh., Experimentelle und kritische Beiträge zur Lehre 
von der Verschiebungsleukozytose oder -leukopenie. (Jap. J. 
med. Sci., Trans. V. Pathology 2, 1934.) 

Durch Auszählung der weißen Zellen des Blutes und gleichzeitige nach- 
trägliche quantitative Bestimmung der Leukozyten in den Gewebsstücken 
mit einer Oxydasereaktion kommt M. zu einer Anerkennung des Vorkommens 
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einer Verschiebungsleukozytose und -leukopenie (Graff) und zu einer Er- 
weiterung der Befunde. Die Lunge, Leber und der Darm spielen eine große 
Rolle als Haftestelle der Leukozyten. Die Schwankung der Leukozytenzahlen 
bei der Untersuchung des strömenden Blutes beruht auf dieser Tatsache. 

Die Vermehrung der Leukozyten in bestimmten Organkapillaren durch 
Festhalten ist nur in Schnittpräparaten nachweisbar; durch Untersuchung 
des fheßendes Kapillarblutes mit Hilfe der Zählungsmethode ist dagegen die 
Vermehrung nicht zu konstatieren, weil noch an den Kapillaren festgehaltene 
Leukozyten in den fließenden Kapillaren nicht zum Nachweis kommen. 

S. Graff (Hamburg). 


Schally, A.O., Veränderungen der Bluteiweißkörper bei der Salyr- 
gandiurese. (Dtsch. Arch. klin. Med. 177, H. 4, 368.) 

- Nach Injektion von Salyrgan kommt es regelmäßig zu einer absoluten 
und relativen Vermehrung der feindispersen und zu einer Verminderung der 
grobdispersen Eiweißkörper. Diese Veränderungen des Bluteiweißbildes treten 
mit Eintritt der Salyrgandiurese absolut gesetzmäßig auf, während sie bei der 
Diurese nach Wassertrinken fehlen. An diese Beobachtungen knüpft Verf. 
einige Vorstellungen über die Bedeutung der Eiweißkörper für den Stoff- 
austausch zwischen Kapillaren und Gewebe. L. Heilmeyer (Jena). 


Fog-Möller, B. L, Einige Untersuchungen über die Ausscheidung 
von Blutgruppensubstanz (Antigen) im Ventrikelsekret und 
Speichel, speziell bei perniziöser Anämie. (Z. Immun.forschg 84, 
359, 1935.) 

Bei perniziöser Anämie und einigen anderen Krankheiten ist keine Ab- 
weichung in der Ausscheidung der Blutgruppenmerkmale — woran bei einer 
Erkrankung des Blutes gedacht werden könnte — im Speichel und Magensaft 
nachweisbar. O. Koch (Sommerfeld/Osth.) 


Moskow, I., Untersuchungen über Bestandigkeit und Vererbung 
der Isoagglutinationsempfindlichkeit der roten Blutkörperchen. 
(Untergruppen in den Merkmalen B, MundN.) (Dtsch. Z. gerichtl. 
Med. 24, H. 5, 1935.) | | 

Der Titer der elterlichen Agglutinogene vererbt sich auf die Kinder. Die 

Kinder erben nicht nur die Blutgruppenzugehörigkeit, sondern auch die Agglu- 

tinationsempfindlichkeit der Eltern. Die Merkmale B, M und N zerfallen in 

Untergruppen B, und Ba, M, und M, und N, und Ng, die vererblich sind und 

nur quantitative Gliederungen der Grundmerkmale B, M und N darstellen. 

Wie die Gruppenspezifität im Blute eine biologisch-konstitutionelle Gliederung 

der Art dartut, so spaltet die Beständigkeit und Vererblichkeit des Agglu- 

tinationstiters diese biologischen Einheiten in weitere Kategorien auf. Die 

Titervererbung verbessert die Ergebnisse der Vaterschaftsanalyse. 

Helly (St. Gallen). 


Indovina, R., und Fabisch, W., Ueber die aerobe Glykolyse der 
Blutkörperchen bei Tumorkranken. (Z. Krebsforschg 42, H. 1, 63, 
1935. | 

In Be vorliegenden Arbeit werden Untersuchungen mitgeteilt über die 
aerobe Glykolyse der Blutkörperchen von Trägern maligner Tumoren und von 

Personen, die nicht an bösartigen Geschwülsten erkrankt sind. Die Unter- 

suchungen wurden nach den Methoden von Jervell und Fürth-Charnass 

durchgeführt. An Hand von Tabellen wird dargelegt, daß die Blutkörperchen 
von Menschen der erstgenannten Gruppe in vielen Fällen eine stärkere Glyko- 
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lyse bewirken als die der zweiten Gruppe. Die Zahlenwerte stimmen bei Ver- 
wendung eines neuen Faktors für die Methode nach Jervell in befriedigender 
Weise in beiden Untersuchungsreihen iiberein. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Rosenthal, Nathan, and Harris, William, Leukemia. (J. amer. med. 
Assoc. 104, Nr. 9, 1935.) 

Bericht über 455 Fälle von Leukämie. Myeloische Leukämie in 66,7 %, 
und zwar akute 29,4%, chronische 34,5%. Kombiniert mit Polyzythämie 
2,2%. Die akuten Fälle standen meist im Alter von 20—29 Jahren, die chroni- 
schen zwischen 30 und 39. Bei der lymphatischen Leukämie handelte es sich 
in 7%, um akute, in 20,6 9, um chronische Fälle. Letztere im Alter meist 
zwischen 50 und 70 Jahren. Monozytenleukämien wurden in 1,5 % in akuter, 
in 0,4 % in chronischer Form beobachtet. Aleukämische Adenie machte 1,3 % 
aus. Insgesamt handelte es sich um 277 Männer und 178 Frauen. 

W. Fischer ( Rostock). 


Mayer, R. M., Bemerkenswerte Methämoglobineigenschaften. 
(Dtsch. Z. gerichtl. Med. 25, H. 2, 1935.) | 
Methämoglobin zeichnet sich vor anderen Hämoglobinverbindungen 
durch auffällige spektrale Empfindlichkeit gegen Schwankungen der Wasser- 
stoffionenkonzentration aus. Es gibt eine Neutralzone, in der man ein fünf- 
bandiges Spektrum beobachten kann. Es kann nahezu als sicher gelten, daß 
die zahlreichen Met-Hb.-Bildner im intermediären Stoffwechsel des Körpers 
auf ganz anderem Wege zu Met-Hb. führen als im Reagenzglas. Daher können 
aus Laboratoriumsversuchen keine direkten Schlüsse auf das im Leben ent- 
standene Met-Hb. gezogen werden. Bei Untersuchungen in der Leiche wird 
man der variablen Wasserstoffionenkonzentration ebenso Rechnung tragen 
müssen wie den Oxydoreduktionsprozessen. Helly (St. Gallen). 


Dixon, H. M., und McCutcheon, M., Mangel an Chemotropismus bei 
Lymphozyten. [Absence of chemotropism in lymphocytes.] 
(Arch. of Path. 19, 679, 1935.) 

Verff. haben die Wanderung von 76 Lymphozyten und 96 polymorph- 
kernigen Leukozyten in der Nachbarschaft von Staphylokokken, Micrococcus 
tetragenus, Tuberkel- und Typhusbazillen unter dem Mikroskop verfolgt. 
Während die Granulozyten stark angezogen wurden, verhielten sich die Lympho- 
zyten völlig negativ. Während die Granulozyten im Durchschnitt 33 +8 u 
in der Minute zurücklegten, erreichten Ue Lymphozyten nur 13 + 4 u in der 
Minute. W. Ehrich ( Rostock). 


Lane, C. R., Ein Fall von Agranulozytose. [A case of agranulo- 
eytosis.] (Lancet 1935 II, Nr 1, 20.) 

Erst nachdem bei einer 56jährigen F Frau ein Geschwür bis zur Perforation 
des harten Gaumes geführt hatte, konnte die Diagnose A. gestellt werden. 
Im Geschwürsgrund und im Blut konnte B. prodigiosus nachgewiesen werden, 
er wird als sekundär gedeutet. Tod trotz Therapie mit Pentnucleotid. 

Sincke (Hamburg). 
Pijper, A., Ueber die Messung der roten Blutzellen. Mit besonde- 
rer Berücksichtigung eines neuen Diffraktionsapparates. [On 
measuring red blood-cells. With special refrence to a new 
diffraction apparatus.] (Lancet 19351, Nr 20, 1152.) 

Beschreibung der Arbeitsmethodik mit dem neuen Blutzellenprüfer 
(Carl Zeiss, Jena), der die Differentialdiagnose zwischen den einzelnen Anämie- 
formen sehr erleichtert. Photos von Dilfraktionsbildern. Sincke (Hamburg). 
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McDonald Holmes, J., Ueber aplastische Anämie. Behandlung von 
zwei tódlichen Fallen mit Bluttransfusionen und Pentose- 
Nukleotid. [Aplastic anaemia. Two fatal cases treated by blood 
transfusion and pentose nucleotide.] (Lancet 193511, Nr 2, 71.) 

Weil bei der aplastischen Anämie auch meist eine Granulozytopenie be- 
steht, wurde ein Behandlungsversuch mit Pentnukleotid unternommen. Der 

Mißerfolg zeigt, daß auch die refraktären Fälle der Agranulozytose aplasti- 

schen Ursprungs sein müssen, während die heilbaren Fälle nur durch eine 

Hemmung der Reife entstanden sind. Sincke (Hamburg). 


Imrie, A. H., Aplastische Anämie nach Neokharsivan. [Aplastic 
anaemia following neokharsivan.| (Lancet 1935 II, Nr 2, 73.) 
Nachdem ein 29jähriger Luetiker im ganzen 5,8 g von Neokharsivan, 
einem salvarsanähnlichen Präparat, erhalten hatte, trat eine aplastische 
Anämie auf. Nach Aussetzen der antiluetischen Behandlung und nach anti- 
anämischer Behandlung bildete sich das Blutbild allmählich wieder zur Norm 
zurück. Wahrscheinlich ist der allen organischen antiluetischen Arsenver- 
bindungen gemeinsame doppelte Benzolring die Ursache der Knochenmarks- 
schädigung. Sincke (Hamburg). 


Witts, L. J., Die Anämien und ihre Behandlung. [The anaemias 
and their treatment.] (Lancet 1934 II, Nr 17, 919.) 

Die Annahme einer Reifestörung der roten Zellen, des Fehlens blutbilden- 
der Faktoren im Knochenmark und des exogenen und endogenen Mangels 
an vitaminhaltigen Stoffen hat das Studium der Anämien seit dem Jahre 1926 
am wesentlichsten gefördert. Eine Reifestörung der Erythrozyten kann durch 
Infektionen verursacht werden und erklärt so die mannigfachen Anämien 
bei akuten und chronischen Infektionskrankheiten. Anämien bei malignen 
Tumoren tragen Zeichen von vergeblicher Hyperplasie oder Dysplasie des 
Markes, so daß sie der Perniciosa vergleichbar sind. Auch die Anämien als 
Berufskrankheit bei Radiumarbeitern sind als ähnliche Reifestörungen auf- 
zufassen. Der Leberwirkung analog ist die Wirkung der Nucleinderivate bei 
agranulozytären Leukopenien. Beide Substanzen können weder eine Ery- 
thämie noch Leukämie produzieren. Bei Erkrankungen des hämopoetischen 
Systems wird die Wirkung der in letzter Zeit isolierten Vitamine und Hormone 
auf das Leben der Gewebe besonders eindringlich geschildert. 

Sincke (Hamburg). 


Reimann, F., und Weil, R., III. Untersuchungen zur Leberwirkung 
bei der Anaemia perniciosa. (Z. klin. Med. 126, 568, 1934.) 

Verf. modifizieren den Castleschen Verdauungsversuch und verwenden an 
Stelle von zu verdauender Muskulatur Leber. Sie finden, daß die Bildung 
antianämischer Stoffe aus der Muskulatur und die Wirksamkeitssteigerung 
der Leber durch die gleiche spezifische fermentartige Substanz, das Castle- 
sche Ferment, hervorgerufen wird. Durch die Verabreichung von 20 g Leber 
verdaut mit 20 g Magensaft bei perniziösen Anämien wird eine Wirkung erzielt, 
die der von 250—300 g Frischleber gleichzustellen ist. Benoit (Jena). 


Reimann, F., Salus, F., und Weil, R., IV. Untersuchungen zur Leber- 
wirkung bei der Anaemia perniciosa. (Z. klin. Med. 126, 579, 1934.) 
Die Annahme Castles, daß im Magensaft perniziös Anämischer ein anti- 
anämischer Stoff fermentartigen Charakters (Castlesches Ferment) fehle, 
wird durch die Untersuchungen der Verf. bestätigt. Dieser Stoff fehlt den 
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perniziös Anämischen sowohl im Vollstadium der Erkrankung als auch zur 
Zeit der Remissionen, von seltenen Ausnahmen abgesehen. 

Bei den aplastischen Anämien (Aleukien) ist das Ferment vorhanden. 
Eine Lebertherapie dieser Anämien versagt. Die Verschiedenheit der Patho- 
genese der aplastischen Anämien von der der Anaemia perniciosa wird durch 
diese Befunde dargetan. Benoit (Jena). 


Jaffe, R. H., Histologische Studien an Milzen in Fällen von 
Leukämie. [Histologie studies on the spleen in cases of leukemia.] 
(Arch. of Path. 19, 647, 1935.) 

Bei myeloischer, lymphatischer und Monozytenleukämie sind in der Milz 
auch die Trabekel und die innere Schicht der Kapsel häufig Sitz von Wuche- 
rungen. In den größeren Trabekeln entwickeln sich die Wucherungen unter 
dem Endothel der Venen und weniger häufig in der Adventitia der Arterien. 
Die kleinen Trabekel werden von der Pulpa her von leukämischen Zellen 
durchsetzt. W. Ehrich (Rostock). 


Diggs, L. W., Siderofibrose der Milz bei Sichelzellanämie. [Sidero- 
fibrosis of the spleen in sickle cell anemia.] (J. amer. med. Assoc. 
104, Nr 7, 1935.) 

Untersucht wurden die Milzen von 19 Fällen von Sichelzellanämie. Es 
finden sich dabei erst Hyperämien und Blutungen, dann oft multiple kleine 
Infarkte, schließlich ein sehr wechselndes Bild der Organisation der Blutungen 
und Infarkte, die zu den typischen Befunden der siderofibrösen Herde der 
Milz führen und auch wesentliche Schrumpfungen der Milz zur Folge haben 
können. W. Fischer (Rostock). 


Mikami, Masao, Ueber einen Fall von multiplem kavernösem 
Hämangiom der Milz. (Keijo J. Med. 4, 53, 1933.) 

Beschreibung eines Falles von zahlreichen Hämangiomen der Milz (160 g) 
eines 45jäbrigen Koreaners; Nebenbefund. Die Größe der Knoten war bis 
2,1 cm. Mikroskopisch typisches Bild mit Ablagerung von Kalk und Eisen im 
Balkenwerk des Tumors. S. Graff (Hamburg). 


Wile, Udo J., and Stiles, Frank, Klinische Aenderung bei Lympho- 
blastom. [Clinical mutations in lymphoblastoma.] (J. amer. 
med. Assoc. 104, Nr 7, 1935.) 

Bei einem 24jährigen Manne wurde 1921 eine Hautveränderung festgestellt, 
die klinisch als „präfungoides Stadium einer Mykosis fungoides“ imponierte. 
Allmählich änderte sich das Bild; die histologische Untersuchung eines Haut- 
stücks ergab 1933 den Befund eines ,Lymphoblastoms", die eines Lymph- 
knotens den Befund von fortgeschrittener Hodgkinscher Krankheit mit viel 
Sternbergschen Riesenzellen und viel Eosinophilen. Es hat sich also das 
Krankheitsbild einer Mykosis fungoides allmählich zu dem einer Lympho- 
granulomatose (die als Tumor, Lymphoblastom, aufgefaßt wird) verändert, 
vielleicht unter dem Einfluß therapeutischer Bestrahlung. 

W. Fischer (Rostock). 


Suzuki, K., Beiträge zur Pathologie der Leberzirrhose. [Contri- 
butions to the pathology of liver eirrhosis, especially the sta- 
tistical pathological report about the dissected cases in the 
Pathological Institute of the Kumamoto Medical College.] 
(Jap. J. med. Sci., Trans. V. Pathology 2, 1934.) 
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Unter 569 Sektionen des Pathologischen Instituts Kumamoto fanden sich 
21 Fälle von Laennecscher Leberzirrhose und 5 weitere Fälle von Zirrhose, 
also 4,6 % Leberzirrhosen des Sektionsmaterials; nur 2 waren weiblichen Ge- 
schlechts; das Alter vorwiegend zwischen 30 und 50 Jahren. Es handelte sich 
meist um Bauern oder Arbeiter. In der Anamnese fand sich bei den meisten 
Trunksucht und Rauchen, die Hälfte von ihnen war luisch oder sonstwie 
(Typhus, Beri-Beri) infiziert. 

Histochemisch konnte nach der Methode von Saijo kein Kupfer nach- 
gewiesen werden. S. Graff (Hamburg). 


Friedländer, Ernst, Ueber Beziehungen zwischen innerer und 
äußerer Pankreassekretion. (Z. klin. Med. 128, 1935.) 

Ueber einen Fall von während des Lebens diagnostizierter Lithiasis pan- 
creatica bei einer tuberkulösen Diabetikerin. Im Anschluß an die auf die 
Lithiasis pancreatica im Pankreas auftretende Zirrhose mit konsekutiver 
Inselhyperplasie trat eine an Heilung grenzende Toleranzsteigerung auf, deren 
Mechanismus in Analogie zu den Herxheimer-Mansfeldschen Versuchen 
zu setzen ist. Benoit (Jena). 


Schur und Taubenhaus, Zur Pathogenese und Klinik der Spontan- 
hypoglykämie und deren operative Behandlung. (Z. klin. Med. 
128, 1935.) 

Beschreibung zweier einschlägiger Fälle mit dem Zustandsbild des Hyper- 
insulinismus bei Bestehen einer Hypoglykämie. In dem einen Fall nehmen 
die Autoren als Ursache eine primäre Pankreassäurefunktion an; die Lapara- 
tomie als solche bewirkte ein Verschwinden der hypoglykämischen Anfälle. 
Im anderen Falle waren starke hypoglykämische Reaktionen auf Zucker- 
zufuhr und abnormes Absinken des nüchternen Blutzuckers bei primärer 
Erkrankung der Gallenwege und chronischer Pankreatitis vorhanden. Im 
zweiten Fall wurde die Cholezystektomie ausgeführt und der Choledochus 
punktiert. Ein aberrantes, adenomähnlich aussehendes Pankreasläppchen 
zeigte bei der histologischen Untersuchung normales Pankreasgewebe. Nach 
der Operation fehlten alle Zeichen einer abnorm intensiven Insulinausschüttung 
in diesem Fall. | Benoit (Jena). 


Brinck, Joachim, Hyper- und Hypoglykämie bei Pankreatitis. 
(Z. klin. Med. 127, 1934.) 

Im allgemeinen werden Störungen des Zuckerstoffwechsels bei Pankreati- 
tiden im Sinne einer Glykosurie erwartet. Der Autor verfügt über eine Beob- 
achtung mit hypoglykimischem Zustandsbild bei chronischer Pankreatitis. Histo- 
logisch fand man im Pankreas ein stark verbreitertes Bindegewebe im unigeben- 
den Fettgewebe und auch im inneren Bindegewebe kleine Nekrosen und Blu- 
tungen sowie Eisenablagerungen; weiter chronisch entzündliches Granulations- 
gewebe, in einigen Abschnitten nur noch einige Gänge und fast kein Drüsen- 
parenchym. Die großen Arterien zeigen normale Wandungen, hier und da 
finden sich im ganzen Läppchen nur Pankreasausführungsgänge. Ueber die 
Inseln findet man in der Arbeit weiter keine Angaben. In der Leber fand man 
massenhaft Glykogen. Die vermehrte Insulinausschüttung führt der Autor 
auf eine Einschnielzung von Inselgewebe zurück, erwägt aber auch die Frage, 
ob der sich im Pankreas abspielende Entzündungsprozeß auf den Inselapparat 
einen Reiz ausübt, der wiederum zu vermehrter Insulinausschüttung führt. 

Ausgehend von diesem Fall, wird das Auftreten von hyper-hypoglykämi- 
schen Reaktionen bei 12 weiteren Fällen beschrieben. Die neurasthenischen 
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Symptome bei Bauchaffektionen kónnen Ausdruck der bei Pankreatitis auf- 
tretenden atypischen Blutzuckerbewegungen sein. Benoit (Jena). 


Schormann, Heinz, Ein Fall von Siebbeinzellen: Sarkom mit Ein- 
brueh ins Stirnbein. (Med. Inaug.-Dissert. Góttingen 1933.) 

Maligne Geschwülste des Naseninneren sind nicht háufig. Die beschriebene 
Beobachtung betraf einen 59jáhrigen Mann. Krankheitsdauer wenige Wochen. 
Röntgenologische Trübung der Siebbeinzellen mit Auflockerung der Kontur 
des Schädelgrundes im Bereich der vorderen Schädelgrube. Probeexzision er- 
gebnislos, weil sie nicht an den Ort der Geschwulst herankam. Nasenbluten. 
Meningitische Anzeichen. Tod. Sektion läßt eine von den Siebbeinzellen aus- 
gehende, Keilbein und Dura mater durchsetzende, beide Stirnhirnlappen in- 
filtrierende Geschwulst feststellen, die als Spindelzellsarkom histologisch zu 
bestimmen war. | Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Dijkstra, O. H., Der Knochenbildungsvorgang bei der Marmor- 
knochenkrankheit. [L'ostéogénése dans la maladie des os mar- 
moréens.| (Ann. d'Anat. path. 12, No 2, 131, 1935.) 

Mitteilung eines Falles von Marmorknochenkrankheit bei einem drei- 
jährigen Knaben, der klinisch die Erscheinungen einer schweren Anämie aufwies. 
Die Knochen waren in typischer Weise verändert, auffallend dick und plump; 
röntgenologisch waren in den langen Röhrenknochen die Medullarkanäle nicht 
darstellbar. Bei der Sektion wurden verdickte und plumpe Knochen fest- 
gestellt, eine bestand in einer Nieren- und Lymphknotenvergrößerung, welche 
durch eine erhebliche myeloische Metaplasie bedingt war. Die Knochenver- 
änderungen werden eingehend geschildert. Als Hauptmerkmal wird das Fehlen 
der Resorption der Knorpelgrundsubstanz im Verlauf des Verknöcherungs- 
prozesses geschildert, was zu dichten Gitterstrukturen führt, mit breiten 
plumpen Bälkchen und kleinen Kanälchen, wo nur Bindegewebe mit Gefäßen, 
ohne Zellmark, vorkommt. Roulet (Davos). 


Meier, R., und Thoenes, E., Renale Rachitis. (Z. klin. Med. 127, 35.) 
Verff. berichten ausführlich über Beobachtungen an einem 28jährigen 
Mann, der das Bild der ,,renalen Rachitis" oder des ,,renalen Zwergwuchses' 
bot. Neben den für diese Krankheit typischen Symptomen [Zwergwuchs, 
Infantilismus, chronische Glomerulonephritis, Atonie der Urogenitalwege, tief- 
greifende Knochenveränderungen mit Kalkarmut, Infraktionen, Störungen 
der Epiphysenzonen (!) und Arthrosis deformans] fand sich auffallenderweise 
ein niedriger Ca- und hoher Phosphatgehalt des Blutes. Epileptiforme tetanische 
Krämpfe komplizierten das Bild. Verff. nehmen für ihren Fall eine primäre 
isolierte Ausscheidungsstörung der Niere für Kalzium an, die zusammen mit den 
anderen Ausscheidungsstörungen die Ursache für die tiefgreifende Erkr 
sein kann. Benoit (Jena). 


Chung, Ichun, Ueber das Vorkommen der Fabella bei den Kore- 
anern. (Keijo J. Med. 5, 1, 1934.) 

Die Fabellae (Sesambein und Sesamknorpel) des lateralen Gastroknemius- 
kopfes und des Plantaris kommen bei Koreanern in 35,6 9 und meist beider- 
seitig vor. 

Die Sesambeine treten in 29,9 % auf; die Häufigkeit ist etwa 2mal größer 
als bei Europäern, Japanern und Formosochinesen. Die Sesambeine treten 
erst um das 12. Lebensjahr auf und werden im allgemeinen mit zunehmendem 
Alter häufiger, die Häufigkeit des Sesamknorpels nimmt aber ab, vermutlich 
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| infolge sekundärer Verknöcherung. Die meist kuglig oder halbkuglig gestalteten 
Sesambeine artikulieren mit dem lateralen Condylus femoris. Sie sind ein 
knorpelig präformierter Knochen, ein Ersatzknochen. S. Graff (Hamburg). 


Nagy, G.. Ueber Gibbusbildung bei Tetanus. (Z. klin. Med. 
127, 35. 

Die " Tetanus sich einstellende bleibende Kyphoskoliose, deren Mittel- 
punkt stets der 5. Brustwirbel das Zentrum der Wirbelsäulenkrümmung ist, ent- 
wickelt sich durch die Zugwirkung der Muskulatur und durch das Vorhandensein 
eines Prädilektionsfaktors, einer Kalkarmut des alterierten Wirbelsáulen- 
abschnittes. Diese Knochenerweichung kann ein Begleitsymptom der In- 
fektionskrankheit selbst sein oder durch Osteoporose infolge der unvermeid- 
lichen Ernährungsschwierigkeiten beim Tetanus bedingt sein. Benoit (Jena). 


Carr, F. B., Goodale, R. H., und Rockwell, A. E. P., Persistierender 
Truneus arteriosus bei einem 36 Jahre alten Mann. [Persistent 
truncus arteriosus in a man aged thirty-six years.] (Arch. of 
Path. 19, 833, 1935.) 

Bei einem 36jährigen Buchhalter, der nach einer körperlichen Ueber- 
anstrengung gestorben war, fanden sich bei der Sektion eine mächtige Herz- 
hypertrophie insbesondere rechts, ein Septumdefekt, ein persistierender Truncus 
arteriosus mit nur 2 groBen z. T. verkalkten Klappen an seinem Orifizium und 
zwei große Pulmonalarterien, die beide von dem Truncus entsprangen. Durch 
die vernünftige Lebensweise des Kranken hatte bisher keine ernsthafte Herz- 
insuffizienz bestanden. W. Ehrich ( Rostock). 


Albot, G., und Miget, A., Die akuten Veränderungen der Aorta und 
der Pulmonalarterie bei maligner Endokarditis. [Les lésions 
aigués de l'aorte et de l'artére pulmonaire au cours des endo- 
cardites malignes.] (Ann. d'Anat. path. 12, No 5, 511, 1935.) 

Es werden zwei Fälle von teils ulzeröser, teils polypoulzeröser Endokarditis 
der Mitralis und der Aorta beschrieben; in dem einen Fall bestand auch eine 
verruköse Endokarditis der Pulmonalklappen. Die beschriebenen Verände- 
rungen sind die üblichen und bieten nicht viel Neues. Im Falle von ulzerösen, 
oder thromboulzerösen Veränderungen der Aorta über den Klappen können 
alle Frühstadien wieder gefunden werden, die bei Klappenendokarditiden 
vorkommen: Intimanekrose, Schwellung der Histiozyten oft mit Riesenzell- 
bildung, vollkommene Nekrose größerer Teile mit Sequesterbildung usw. Es 
wird auf die Häufigkeit der kleinen Aneurysmen der Aorta über den Klappen 
hingewiesen, die nach solchen Wanddefekten leicht auftreten können. 

Roulet (Davos). 


Baker, R. D., Tuberkulose des Endokards. [Endocardial tuber- 
culosis.] (Arch. of Path. 19, 611, 1935.) 

Bericht über 6 Fälle von Endokardtuberkulose. In 5 Fällen handelte es 
sich um Miliartuberkulose und in 1 Fall um eine Perikardtuberkulose, die durch 
das Myokard hindurch aufs Endokard übergegriffen hatte. Die Tuberkel waren 
bis erbsengroß und unregelmäßig über das Endokard verstreut. Teils waren 
sie offenbar dureh Implantation und teils auf dem Wege der Koronararterien 
entstanden. Eine der rheumatischen Endokarditis entsprechende Tuberkulose 
der Schließungsränder der Klappen wurde nicht gefunden und scheint auch 
in der Literatur bisher nur einmal beschrieben zu sein. Thrombotische Auf- 
lagerungen wurden nicht beobachtet. W. Ehrich (Rostock). 
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Wegener, F., Periarteriitis nodosa und ihre gutachtliche Be- 
deutung bei einem Fall von chronischer Ruhr. (Dtsch. Z. gerichtl. 
Med. 25, H. 2, 1935.) 

Seit dem Krieg bestandene Ruhrinfektion mit Tod nach fast 20 Jahren 
an allgemeiner nodóser Periarteriitis. Die Infektion stellt jenes infektiös- 
toxische Moment dar, durch das die charakteristische Reaktion der Gefäßwand 
hervorgerufen worden ist. Die dauernden Rezidive haben zu jener Adaptation 
des Mikro- und Makroorganismus sowie zu jener Aenderung der Reaktions- 
lage des Organismus geführt, als deren Ausdruck wir das hyperergisch-allergische 
Geschehen im Bereich der Arterien anzusehen haben. Helly (St. Gallen). 


Staemmler, M., Posttraumatische Spätgangrän. (Gutachten zur 
Frage traumatischer Gefäßveränderungen.) (Dtsch. Z. gerichtl. 
Med. 25, H. 2, 1935.) 

Unterschenkelgangrän bei einem Mann, welcher 30%, Jahre vorher einen 
Bruch des betreffenden Oberschenkels dicht oberhalb des Kniegelenkes erlitten 
hatte mit zurückgebliebener Ueberstreckbarkeit des letzteren und 7 Jahre 
vorher einen zweiten Unfall durch wuchtiges Aufstoßen mit dem betreffenden 
Fuß auf den Boden, wobei es offenbar zu einem Riß der Elastika in der Art. 
poplitea gekommen war mit anschließender Thrombose. Die vom ersten Unfall 
zurückgebliebene Ueberstreckbarkeit des Kniegelenkes wird als Grundlage 
dafür angesehen, daß beim zweiten Unfall die Arterie überdehnt werden 
konnte. Helly (St. Gallen). 


Gough, J., Ein Fall von Thrombose der gesamten Aorta bei einer 
20jährigen Frau. [Thrombosis of the entire aorta in a woman 
aged twenty.] (Lancet 1935 II, Nr 1, 21.) 

Nach Dyspnoé, Brustschmerzen, Hemiplegie, Paraplegie der unteren 
Extremitäten, Ekchymosen und Blutverlust per rectum Exitus ohne klinische 
Diagnose. Die Sektion ergab einen Thrombus in der Aorta, der von den Klappen 
an sich durch die ganze Länge des Gefäßes erstreckte. Der Thrombus war 
im Anfangsteil weiß, weiter unten weiß und rötlich und nicht so adhärent 
wie im Arcus. Hier war eine Kanalisation, die sich bis zur A. mesenterica er- 
streckte, festzustellen. Histologisch waren in der Arterienwand eindeutige 
luetische Veränderungen nachweisbar. Sincke (Hamburg). 


Beiglbóck, W., Trauma und Hochdruck. (Z. klin. Med. 127, 35.) 

Bei einem kreislaufgesunden Schwerarbeiter entwickelt sich nach einem 
heftigen Sturz auf die Kranznaht des Schädels eine Hypertension von maximal 
250 mm Hg. Dieser Hochdruck ließ alle Zeichen eines zentralläsionellen Hoch- 
drucks (Kahler) erkennen. Bemerkenswert ist das völlig refraktäre Verhalten 
der Druckhöhe gegen Aderlaß, Lumbalpunktion und Pharmaka peripherer 
und zentraler Angriffsorte, dagegen Senkung der Tension bei Hyperventilation 
und Diathermie des Hirnstamms. Verf. sieht in dem Schädeltrauma den ätio- 
logischen Faktor dieses Falles von Hochdruck. Benoit (Jena). 


Curtius, F., und Pass, K. E., Untersuchungen über das menschliche 
Venensystem. 6. Mitteilung. Neue klinische Beiträge zum Status 
varicosus. (Z. Konstit.lehre 19, H. 2, 1935.) 

In Ergänzung korrelationsstatischer und kasuistischer Mitteilungen wurde 
erneut durch weitere Beobachtungen bewiesen, daß auf dem Boden allgemeiner, 
ererbter Bindegewebsschwäche eine Systemerkrankung der venösen Gefäße, 
der sogenannte Status varicosus, erwächst, die als Ursache lokaler wie generali- 
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sierter Phlebektasiebildung anzusehen ist. Diese Systemerkrankung äußert 
sich darin, daß die meisten Formen von Venenerweiterung eine größere Tendenz 
zu kombiniertem als zu isoliertem Auftreten zeigen. Sämtliche Abschnitte 
des Venensystems von den Hauptstämmen bis zu den Kapillaren nehmen 
am Status varicosus teil; auch die sogenannten essentiellen Teleangiektasien 
der Dermatologie fügen sich hier ein, ebenso ein groBer Teil der venósen Angiome. 
Bezüglich des Erbganges liegt wahrscheinlich multiple Allelie vor. Außerdem 
spielen wahrscheinlich Modifikations- bzw. Hemmungsfaktoren eine Rolle, 
Komponenten des genotypischen Milieus sowie zahlreiche Umweltsfaktoren. 
Helly (St. Gallen). 


Evans, P. R., Postoperative intrakranielle Thrombose bei Kindern. 
[Postoperative intracranial thrombosis in childhood.] (Lancet 
1935 II, Nr 1, 12.) 

P. i. Thrombosen sind bei Kindern sehr selten, mit Ausnahme der Throm- 
bose nach Mastoiditis. Sie kommen vor bei Septikämie (meist Streptokokken-S.), 
bei Toxámie, durch lokale Ausbreitung von einer infizierten Nebenhóhle und 
auch in Fallen ohne Infektion. Die 8 Fálle des Verf. kamen sámtlich zur Sektion, 
4 davon waren infiziert (3 nach Mundoperationen und einer nach einer Bauch- 
operation) Die Sektionen zeigten, von der Seltenheit des Krankheitsbildes 
unter den beschriebenen Umständen abgesehen, keine Besonderheiten. 

Sincke (Hamburg). 


Kutschera-Aichbergen, H., Die Ursachen der Niereninsuffizienz 
bei Nephritis (mit besonderer Berücksichtigung der intra- 
infektiösen und der postinfektiösen Glomerulonephritis, bzw. 
der Nephrosklerose). (Z. klin. Med. 127, 1934.) 

Niereninsuffizienz, d. h. der Zustand, in dem die Nieren ihre Aufgabe, 
das Blut von Stoffwechselschlacken zu befreien, nicht mehr erfüllen, kann durch 
organische (Untergang des Nierenparenchyms im ganzen oder in einzelnen 
spezifischen Elementen) und funktionelle (Zirkulation) Störungen bedingt 
sein. Therapeutisch beeinflußbar sind nur die letzteren. Grundsätzlich sind 
2 Formen von Nephritis zu unterscheiden: die durch die direkte bakterielle 
Schädigung des Nierengewebes bedingte infektiös-embolische ,,intrainfektidse“ 
und die, bei der von Anbeginn an Kreislaufstórungen im Brennpunkt des 
Krankheitsgeschehens stehen, die postinfektöse Form. 

Bei der akten intrainfektiösen Nephritis, die vorwiegend bei septischen 
Erkrankungen, am häufigsten bei der Endokarditis beobachtet wird, kommt 
es niemals zu Niereninsuffizienz. Bei der chronischen Form nur dann, wenn 
die Unterzahl der Glomeruli durch die „Embohe feinen Korns‘“ zerstört ist. 
Diese Form ist charakterisiert durch Fehlen von Blutdrucksteigerungen bei 
ausgeprägter Urämie. 

Bei der postinfektiösen Nephritis (Hochdrucknephritis) kann es sowohl 
im akuten Stadium als auch im chronischen Verlauf der Erkrankung zu Nieren- 
insuffizienz kommen. Charakteristisch für das Versagen der Nierenfunktion 
im akuten Stadium ist die Steigerung des Blutdrucks mit Verminderung der 
Harnmenge bei erhaltener Konzentrationsfähigkeit, bedingt durch die mangel- 
hafte Durchblutung der Glomeruli. Die chronische Erkrankung weist die 
Zeichen nicht nur der Erkrankung der Glomeruli allein, sondern des ganzen 
Nephrons auf: Verlust der Konzentrationsfähigkeit. Hierbei sind 2 Formen 
zu unterscheiden: Fälle mit schwersten morphologisch-faßbaren Nierenver- 
änderungen und Fälle von geringen morphologisch erkennbaren Schädigungen 
des spezifischen Nierengewebes. Bei diesen Fällen ist die Niereninsuffizienz 
die Folge einer funktionellen Irritation, einer Zirkulationsstörung der Nieren. 


Goen. SORA. = 


Diese beruht auf Spasmen der Vasa afferentia (Volhard und Fahr) und tritt 
klinisch in Form einer ganz plötzlich einsetzenden Anurie in Erscheinung. 
Die spastische Durchblutungsstörung bei der chronischen Hochdrucknephritis 
ist die Fortsetzung und der Abschluß ein und derselben während der ganzen 
Krankheit immer wiederkehrenden Zirkulationsstörung. Verf. vergleicht in 
dieser Beziehung die chronische Hochdrucknephritis mit der Raynaudschen 
Erkrankung. 

Die therapeutische Forderung ist, sowohl im akuten als auch im chronischen 
Stadium der Krankheit die Beseitigung der Gefäßspasmen anzustreben, um 
konsekutiv sich einstellende morphologische Zerstörungsprozesse aufzuhalten. 
Kurzwellenbehandlung, Diathermie und vor allem chirurgisches Vorgehen. 
Die komplette Entnervung der Niere als Analogon zu der Operation von Leriche 
bei der Raynaudschen Erkrankung. Benoit (Jena). 


Stewart, H. L., Cantarow, A., und Morgan, D.R., Veränderungen in 
den Nieren von Katzen bei Gallestauung und nach Wieder- 
herstellung des Galleflusses. [Renal changes in biliary stasis 
and decompression in cats.| (Arch. of Path. 19, 807, 1935.) 

Bei 27 Katzen wurde der Ductus choledochus zeitweilig unterbunden. Die 
Dauer der Gallestauung betrug 2—42 Tage. Während der Gallestauung wurde 
eine beträchtliche Schwellung der Epithelien der Hauptstücke und eine geringe 
Schwellung der Henleschen Schleifen beobachtet. Nach der Entfernung der 
Ligatur ging die Schwellung bald zurück. In den meisten Fällen fand sich 
außerdem eine ungewöhnliche Verfettung insbesondere der Henleschen 
Schleifen, die von Verff. als metabolisch gedeutet wird. Die Befunde wechselten 
sehr. Eine Reststickstofferhöhung im Blute war nicht nachweisbar. 

W. Ehrich (Rostock). 

Lieber, M. M., und Stewart, H. L., Nierenveränderungen bei Ver- 
schluß der Gallengänge und nach operativer Entfernung des 
Hindernisses. [Renal changes following biliary obstruction, 
decompression and operation on the biliary tract.] (Arch. of 
Path. 19, 636, 1935.) 

Der Untersuchung liegen 36 Sektionen von Pankreaskopfkarzinom mit 
vollständigem und dauerndem Verschluß des Ductus choledochus, 17 Fälle 
von Cholelithiasis mit Gelbsucht und 12 Fälle von Cholezystitis ohne Gelbsucht 
zugrunde. 23 Fälle von Pankreaskopfkarzinom waren spontan gestorben, 
alle anderen nach operativem Eingriff. In den Nieren fanden sich Ikterus, 
trübe Schwellung und Nekrosen, und zwar bei den operierten Fällen in stärkerem 
Maße als bei den spontan verstorbenen Kranken. Ueber die Entstehung der 
Veränderungen konnte nichts ermittelt werden. W. Ehrich (Rostock). 


Caroca, F., und Koref, O., Ueber uteruswirksame Substanzen im 
Blute Schwangerer und Gebärender. (Endokrinol. 15, 1935.) 

Verff. machten sich zur Aufgabe, die Wirkungen von Körperflüssigkeiten, 
besonders des Blutes, von Schwangeren, Gebärenden und Wöchnerinnen auf 
den überlebenden Meerschweinchenuterus zu überprüfen, um so zu einer Klärung 
über die Ursachen des Eintritts der Geburt zu kommen. Sie verfuhren nach 
der Methode von Dale (überlebende Uteri von sicher virginellen Tieren in 
Tyrodelósung). 

Die Herabsetzung der Uteruswirksamkeit wird auf die Tátigkeit des Luteo- 
hormons zurückgeführt und wird gefunden bei Schwangeren und Gebärenden 
im Serum. Die gleiche Eigenschaft des Serums ist den Menstruierenden eigen. 
Auf Grund weiterer Befunde bei Behandlung des Testpráparates mit Zitrat- 
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blut von Gebärenden (rote Blutkörperchen mehr als Zitratplasma) muß 
am Ende der Schwangerschaft das Auftreten einer neuen Substanz angenommen 
werden, die den Uterus in seiner Erregbarkeit steigert und wahrscheinlich 
von der reifen Plazenta gebildet wird. Diese uteruswirksame Substanz spielt 
keine Rolle bei Früh- und Fehlgeburten. 

Diese Befunde kónnten die Widersprüche zu denen von Falta und Flem- 
ming, Kehrer, Adler und Guggisberg, Fellner und Guggisberg erklären. 

Benoit (Jena). 
Abe, Sh., Studien über die Wirkungen von Lipoiden des Corpus 
luteum auf die weiblichen Geschlechtsorgane. (Jap. J. med. Sci., 
Trans. IV. Pharmacology 8, 1, 1934.) 

Als Versuchstiere für die Untersuchungen wurden weibliche Ratten benützt 
und bei der histologischen Untersuchung die Ratten des gleichen Wuries. 
Die Injektionspráparate wurden aus dem Corpus luteum von Kuh und Schwein 
auf verschiedene Weise dargestellt. 

Das Corpus luteum unterdrückt einerseits das Auftreten der Brunst durch 
die Hemmung der Ovulation und ruft andererseits in der Uterusschleimhaut 
eine prägravidale Veränderung hervor; solche Wirkungen sind den in Fett- 
lósungsmittel übergehenden Substanzen zuzuschreiben. 

Die Corpus luteum-Substanz wirkt auf die Follikelzysten in der Weise, 
daß die reifen Follikel atresieren und daß die Ovulation fehlt. Infolge der 
Hemmung der Periode bekommen Corpora lutea bei der letzten Ovulation eine 
bedeutende Verzógerung ihrer Rückbildung. Durch Injektion der Corpus- 
luteum-Substanzen bekommen nur die bei der letzten Ovulation entstandenen 
Corpora lutea eine Verzögerung der Riickbildung, während die früher ent- 
standenen rascher als gewóhnlich degenerieren. S. Graff (Hamburg). 


Pratt, J. P., Das menschliche Corpus luteum. [The human corpus 
luteum.] (Arch. of Path. 19, 380, 545, 1935.) 

Ausführliches Sammelreferat über die Geschichte, Entstehung, Anatomie, 
Histologie, physiologische Chemie, Funktion und Pathologie des Corpus luteum. 
Während über die anatomische Struktur weitgehende Einigkeit erzielt ist, 
gehen die Meinungen über die Funktion noch auseinander. Die kürzlich ge- 
lungene Isolierung von kristallinischem Theelin und Progestin kennzeichne 
den Beginn einer neuen Aera. Die Entdeckung der Hypophysenwirkung auf 
die Ovarien sei wichtig, dürfe aber nicht überschátzt werden. Den bisherigen 
therapeutischen Bemühungen kàme lediglich eine experimentelle Bedeutung zu. 
Einzelheiten des umfangreichen Referats müssen im Original nachgelesen 
werden. W. Ehrich (Rostock). 


Weller, C. V., Ektopische deziduale Reaktion und ihre Bedeutung 
bei Endometriose. [The ectopic decidual reaction and its 
significance in endometriosis.] (Amer. J. Path. 11, 287, 1935.) 

Kurzes Referat iiber die ektopische deziduale Reaktion. Thr Sitz stimmt 
weitgehend mit dem der Endometriose iiberein. Die einzige bemerkenswerte 

Ausnahme ist das Vorkommen ektopischer dezidualer Reaktion auf dem Zwerch- 

fell und auf der Milzkapsel, während die Endometriose offenbar die Nabelhöhe 

nicht überschreitet. Verf. meint, daß die topographische Ucbereinstimmung 
wie ihr gleichartiges Verhalten bei der dezidualen Reaktion für die Serosa- 
theorie der Endometriose spricht. W. Ehrich (Rostock). 


Weller, C. V., Endometriose des Nabels. [Endometriosis of the 
umbilicus.] (Amer. J. Path. 11, 281, 1935.) 
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Ausführliche Beschreibung zweier Fälle von menstruierender Endometriose 
des Nabels, über die schon vor der Amer. Ass. Path. a. Bacter. 1927 berichtet 
war. Das eine Präparat stammte von einer ungefähr 45jährigen, das andere 
von einer 49jährigen Frau. Bisher sind ungefähr 70 Fälle beschrieben worden. 

W. Ehrich (Rostock). 
Martindale, L., Ein Fall von Uterus didelphis mit Pseudoappen- 
dizitis durch rechtsseitigen Hämatokolpos. (A case of uterus 
didelphys associated with haematocolpos of the right vagina 
and simulating eu (Lancet 19351, Nr 24, 1389.) 

Beschreibung eines durch die Ueberschrift hinreichend gekennzeichneten 
Falles bei einem 12jährigen Mädchen, das 13 Jahre nach der Operation (Ent- 
fernung des Septums) nachuntersucht werden konnte, ohne daß sich dann ein 
wesentlich pathologischer Befund zeigte. Sincke (Hamburg). 


King, A. J., und Mascall, W.N., Die Gonokokkenvaginitis der Er- 
wachsenen. Eine Methode zur Isolierung des Gonokokkus 
vom Vaginalsekret. [Gonococcal vaginitis in the adult. A me- 
thod of isolating the gonococcus from the vaginal secretion.] 
(Lancet 19351, Nr 26, 1492.) 

Entgegen der allgemeinen Annahme finden sich auch bei Erwachsenen 
in der Vaginalschleimhaut nach Infektionen Gonokokken, ohne daß die Zervix 
oder die Urethra beteiligt zu sein braucht. Sowohl bei akuten wie chronischen 
Erkrankungen konnten in 33 % der Fälle positive Kulturergebnisse mit dem 
Nährboden von Orpwood und Price nachgewiesen werden. Bei jüngeren 
Individuen pflegt die Infektion auf die ganze Ausdehnung der Vagina sich zu 
erstrecken, bei Multiparen beschränkt sie sich auf den Fornix vaginae. Diese 
Form der gonorrhoischen Infektion ist die häufigste Ursache der chronischen 
Vaginitiden neben der Infektion mit Trichomonas. Sincke (Hamburg). 


Bloodgood, Joseph Colt, Brustdrüsengeschwülste, Grenzfälle. 
[Borderline breast tumors.] (J. amer. med. Assoc. 104, Nr 6, 1935.) 
Während Bloodgood früher bei Brustdrüsenaffektionen in 80% bei 
Operationen maligne Prozesse fand, ist deren Zahl jetzt dank der Aufklärung 
des Publikums so zurückgegangen, daß er nur noch in 10 % der Operations- 
fälle mit malignen Bildungen rechnet. Es wird insbesondere auf die Grenzfälle 
hingewiesen, bei denen von manchen Pathologen eine maligne Neubildung 
diagnostiziert wird, tatsächlich aber durchaus gutartige Bildungen vorliegen, 
wie z. B. für einen Fall von stärkerer Epithelwucherung bei Schwangerschaft 
überzeugend nachgewiesen wird. Echte Krebse in der Schwangerschaft sind 
recht maligne, in 75 % ist bei diesen auch schon Metastasenbildung da. Das 
sogenannte Comedo-Adenokarzinom macht keine Metastasen und hat gute 
Prognose. Bl. ist im ganzen sehr für konservative Operationen. Bei Karzinomen, 
die nicht größer sind als 24 mm im Durchmesser und die klinisch höchstens 
1 Monat bestehen, genügt einfache Exzision. W. Fischer (Rostock). 


Meixner, K., Ausgebreiteter Soor des Magens, eine Verätzung 
vortäuschend. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 25, H. 1, 1935.) 
Die Leiche eines 11monatigen Mädchens, bei welchem Giftmord behauptet 
wurde, zeigte massige Soorauflagerungen im Magen, die einen Verätzungs- 
befund vortäuschen konnten. Helly (St. Gallen). 


Smith, M. J., Fettnekrose bei einem perforierten Duodenalulkus. 
[Fat necrosis associated with perforated duodenal ulcer.] 
(Lancet 1935 II, Nr 1, 15.) 
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Die Operation zeigte bei einem 46jährigen Mann eine ausgedehnte Fett- 
nekrose des Omentum und ein perforiertes Ulcus duodeni, das Pankreas war 
normal. Die seltene Bildung von Fettnekrosen bei perforierten Geschwüren 
ist abhängig von der gerade vorhandenen Menge von Pankreassekret im Darm 
und von der Zeit, die bis zur Operation oder Sektion verstreicht. 

Sincke (Hamburg). 


Mackenzie, J. A. Ein ungewöhnlicher Fall von Meckelschem 
Divertikel. [An unusual case of Meckel’s diverticulum.] (Lancet 
19351, Nr 24, 1388.) 

Bei einem 10jährigen Knaben bestanden außer einer geringen Flüssig- 
keitsabsonderung aus dem Nabel keine sonstigen Beschwerden. Die Operation 
zeigte einen persistierenden Urachus und ein Meckelsches Divertikel mit 
Mesenterium. Schematische Zeichnung. Sincke (Hamburg). 


Matsuo, H., Ein Beitrag zur Anatomie des Auerbachschen Plexus. 
[A contribution on the anatomy of Auerbach’s plexus.] (Jap. 
J. med. Sci., Trans. I. Anatomy 4, 417, 1934.) 

Durch Auszählung werden auf den Quadratzentimeter nachgewiesen im 
Oesophagus 1300, in der Kardia 3300, im Korpus 6700, im Pylorus 16500 
Ganglien. Im Duodenum nimmt die Zahl wieder ab mit 9—10000; im Dünn- 
darm 7200, im Zökum 4000; nun erfolgt wieder eine Zunahme im Dickdarm 
auf 14800 und im Rektum auf 16000 Ganglien: S. Graff (Hamburg). 


Clements, P. A., und Hughes, K. E. P., Ueber das Vorkommen von 
Proktitis bei weiblicher Gonorrhóe. [The incidence of proctitis 
in gonorrhea of females.] (Lancet 1935II, Nr 1, 18.) 

Unter 160 Fallen mit Gonorrhóe des Urogenitalapparates waren 69, in 
deren Rektalsekret Gonokokken kulturell nachgewiesen werden konnten. 
Meistens bestanden keine entsprechenden Symptome. Beim kulturellen Nach- 
weis kam es darauf an, das Wachstum von B. coli zu verhindern. 

Sincke (Hamburg). 


Technik und Untersuchungsmethoden 


Berblinger und Burgdorf, Neue Färbemethode zur Darstellung der 
Gewebsbestandteile der Hypophyse des Menschen. (Endokrinol. 
15, 1935.) 


Auf Grund jahrelanger Erfahrungen mit einer Färbung, die Berblinger bei seinen 
Hypophysenuntersuchungen anwendet, einer Kombination der Erdheimschen Creso- 
fuchsin- und der Löwensteinschen Malloryfärbung, wurde nach Ueberprüfung derselben 
und Vergleichen mit anderen Mehrfachfärbungen durch Burgdorf folgende Technik 
als am verläßlichsten gefunden: 

Fixierung in Formol (Sublimat und Sublimatgemische sind nicht zulässig). Paraffin- 
einbettung, Schnittdicke nicht über 10 u am besten 4—10 u. 

Färben der entparaffinierten Schnitte in alkoholischer Cresofuchsinlösung 2 bis 
48 Stunden, Aqua dest. für kurze Zeit, dann Kernfärbung mit Alaunkarmin. Abspülen 
mit Aqua dest. Färben der Schnitte 5 Min. lang in einer Orange-G-Lösung (2 g Orange-G 
werden in 100 ccm einer lproz. Phosphormolybdänsäurelösung gelöst). Abspülen in 
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Aqua dest. und 2 Min. differenzieren in einer 5proz. waBrigen Phosphormolybdänsäure- 
lösung. Abtrocknen mit Fließpapier, 10—20 Min. Farben in Anilinblaulésung (wasserl. 
Anilinblau 0,5 g, Aqua dest. 100 ccm, dazu 8 ccm Eisessig, Gemisch aufkochen und nach 
Erkalten filtrieren. Zum Farben wird diese haltbare Stammlésung mit 2 Teilen Wasser 
verdünnt.) Abspülen, Differenzieren in 75proz. Alkohol, bis keine Farbwolken mehr 
abgehen, Alkoholreihe, Xylol, Balsam. | Benoit (Jena). 


Weingart, J. S., und Sage, R. A., Stereoskopische Photographie 
pathologischer Praparate. [Stereoscopic photography of patho- 
logie specimens.] (Arch. of Path. 19, 684, 1935.) 


Kurze Beschreibung eines zur stereoskopischen Photographie pathologisch-anatomi- 
scher Praparate geeigneten Photographenapparates. W. Ehrich (Rostock). 


Pickworth, F. A., Eine neue Methode zum Studium der Gehirn- 
kapillaren und ihre Anwendung zur regionären Lokalisation 
von Geistesstörungen. [A new method of study of the brain 
capillaries and its application to the regional localisation of 
mental disorder.] (J. of Anat. 69, Nr 1, 62, 1934.) 


Fixieren des Hirns in Formalin-Kochsalzlösung (Wasser 90 ccm, Formol 10 ccm, 
Kochsalz 2 g) 24 Stunden. Dann Herausschneiden nicht über 1 cm dicker Stücke, die 
noch einmal zwei Tage lang fixiert werden. Mehrstündiges Wässern. Die Stücke kommen 
dann in Gummi-arabicum-Formollésung (50 mg fein gevulvertes Gummi arabicum, 
2 Liter Wasser, 20 mg Phenol warm zu lösen, gut durchzufiltrieren, zuletzt durch ein 
Seitzsches Bakterienfilter). 

250 u dicke Gefriermikrotomschnitte kommen dann zwei Stunden lang in fließendes 
Wasser, um den Gummi und das Formol zu entfernen, danach in eine Schüttelmaschine 
bei 37° eine Stunde lang in Nitroprussid - Benzidin- Sodalósung, Nitroprussidnatrium 
0,1 mg, 0,5proz. Benzidin in, 2proz. Essigsäurelösung, 75 ccm destilliertes Wasser. (Zuerst 
wird das Nitroprussidnatrium in 20 ccm Wasser gelöst, dann das Benzidin hinzugefügt, 
dann aufgefüllt und gefiltert.) Die Lösung muß immer unmittelbar vor Gebrauch her- 
gestellt werden und innerhalb 24 Stunden hergenommen werden. Vermeiden von starker 
Beleuchtung. Kurzes Eintauchen in Wasser, dann in der Schüttelmaschine in eine 
Wasserstoffsuperoxydlösung [Wasserstoffsuperoxyd (20 Vol.) 2ccm, dest. Wasser 400 ccm]. 
Auswaschen in Wasser. Alkohol 90 %, absoluter Alkohol, Xylol, Kanadabalsam. 

Schmincke (Heidelberg). 


Hamperl, H., Fluoreszenzmikroskopie. [Fluorescence microscopy.] 
(Arch. of Path. 19, 838, 1935.) 


Kurze Beschreibung der Fluoreszenzmikroskopie und ihrer bisherigen Ergebnisse. 
W. Ehrich (Rostock). 


Elbel, H., Zur Technik der Untersuchung auf die Bluteigen- 
schaften M und N. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 24, H. 4, 1935.) 


Das von Lattes empfohlene Verfahren der Herstellung von Anti-M- und Anti-N- 
Abgiissen durch Bindung der unspezifischen Agglutinine aus den Rohseren mit gekochten 
Blutkörperchen bietet außer den von ihm selbst genannten Vorteilen noch die, daß die so 
hergestellten Abgüsse fast farblos sind, daß sie ferner nicht so schnell bewachsen werden, 
wie z. B. mit frischen Wassermannbluten hergestellte und daß man aus diesen beiden 
Gründen zur Absättigung auch gekochte Wassermannblute verwenden kann, so daß 
man von den Blutspendern unabhängig wird. Helly (St. Gallen). 


Elbel, H., Untersuchungen zur Verwertbarkeit der Blutalkohol- 
bestimmung nach Widmark. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 25, H. 2, 1935.) 


Desinfektion der Haut mit Alkohol, Aether oder Jodtinktur von einer Blutentnahme 
zur Blutalkoholbestimmung verursacht, wenn das Blut durch einfachen Einstich und 
Füllung der Glaskapillaren entnommen wird, Fehler, die das Resultat der Bestimmung 
in einer großen Zahl der Fälle wertlos machen. Bei Anwendung der Venenpunktion 
verursachte unsachgemäße Hautreinigung keine Fehler. Der Blutalkoholgehalt des 
Serums ist nicht unbedeutend höher als der des Vollblutes. Dividiert man das Analysen- 
resultat einer Bestimmung im Serum durch 1,2 so erhält man mit genügender Genauigkeit 
den entsprechenden Vollblutwert. Helly (St. Gallen). 
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Kanitz, H. R., Bemerkungen zur Technik der Blutalkoholbestim- 
mung nach Widmark fir Reihenuntersuchungen. (Dtsch. Z. 
gerichtl. Med. 24, H. 4, 1935.) 


Statt der praformierten Kapillaren wurde eine Blutpipette von 0,1 ccm benutzt, 
statt der Glasspritze ebenfalls eine Pipette, ferner durchwegs einfach destilliertes Wasser, 
nachdem Vergleichsversuche mit bidestilliertem Wasser keinen Unterschied ergeben 
hatten. Helly (St. Gallen). 


Sitzungsbericht 
der Vereinigung pathologischer Anatomen Wiens 


Sitzung vom 25. Februar 1935 


Herr Breitenecker: Obliteration der Vena cava inferior mit Ausweitung 
der Vena ovarica sinistra, wahrscheinlich nach Geburt. (Erscheint ausführ- 
lich andernorts). 


Herr Sternberg: Ueber Ewing-Tumor. 


Der Vortragende zeigt an Hand von 2 Beobachtungen (über die an anderer Stelle 
ausführlich berichtet werden soll), daß das sogenannte Ewingsche Sarkom weder eine 
klinisch, noch eine anatomisch eindeutig charakterisierte Geschwulstform darstellt. 
Histologisch handelt es sich um wenig ausgereifte Tumoren vom Charakter eines ,,klein- 
zelligen Rundzellensarkoms“, (nach Ewing um Endotheliome), die histologisch bisweilen 
von unreifen Karzinomen, z. B. von einem unreifen, kleinzelligen Bronchuskarzinom, 
kaum zu unterscheiden sind. Auch der klinische Verlauf, der Beginn unter dem Bild 
einer Osteomyelitis, die Ausbreitung des Tumors, die Röntgenempfindlichkeit usw. 
können nicht als pathognomonisch bezeichnet werden. Es wäre daher richtiger, nicht 
von einem Ewing-Sarkom als von einer besonderen Form von Knochengeschwülsten, 
sondern von einem Ewingschen Symptomenkomplex für die Diagnose von Knochen- 
sarkomen zu sprechen. 


Aussprache: F. Eisler hält die Ausführungen des Vortragenden für außer- 
ordentlich lehrreich. Sie sind imstande, den Röntgenologen von manchen Zweifeln zu 
befreien, die durch die verschiedenen zum Großteil unklaren Ansichten in der patho- 
logisch-anatomischen Literatur des Ewing-Tumors bedingt sind. Die Röntgendiagnose 
des Ewing-Tumors ist nach wie vor ungemein schwierig. Die prompte Rückbildung 
auf Bestrahlung ist das einzig verläßliche Symptom. Sitz, Ausbreitung, Knochenproduk- 
tion sind für die Diagnose kaum verwertbar. Vorweisung von 2 einschlägigen Fällen. 

Herr Haberler hebt die erstaunliche Tatsache hervor, daB fast alle Arbeiten 
über Ewing-Tumoren darin ausklingen, daß es sich vom klinischen und röntgenologisch- 
diagnostischen Standpunkt um ein einheitliches Krankheitsbild handle, während bei 
genauer Durchsicht die klinischen Symptome bis auf einen akuten fieberhaften Beginn 
bei manchen Fällen, der an Osteomyelitis erinnert, absolut uncharakteristisch sind. 
Der Vergleich der Rö-Abbildungen in den einschlägigen Arbeiten ergibt so grundsätzlich 
verschiedene Bilder, daß ihre Abweichungen voneinander durch verschiedenes Alter 
oder Krankheitsstadium der Patienten nicht erklärt werden können. Sie sind vielmehr 
nicht typisch. Vorweisung der Rö-Bilder dreier Fälle von Knochentumoren, von denen 
2 wegen ihres akuten schmerzhaften Beginnes und den Erscheinungen im Rö-Bild anfangs 
für Osteomyelitis gehalten wurden. Die Rö-Bilder dieser Fälle hätten nach den Angaben 
im Schrifttum als Ewing-Tumoren gedeutet werden können. Der histologische Befund 
ergab jedoch zweimal polymorphes, großzelliges Rundzellensarkom, einmal großzelliges 
Spindelzellensarkom, wodurch ein Ewing-Tumor nicht mehr in Betracht kommt. Es 
kann daher bei den in Rede stehenden Fällen weder vom klinischen, noch vom röntgeno- 
logischen Standpunkt von einem einheitlichen, charakteristischen Krankheitsbilde 
gesprochen werden. Für die Klinik wichtig ist jedoch der Umstand, daß manche Fälle 
von Knochentumoren, die sich histologisch verschieden verhalten, unter dem Bilde einer 
subakuten Osteomyelitis beginnen können. 


Herr Borak: Die von Ewing im Jahre 1922 erstmalig beschriebenen Tumoren 
haben im Zuge der nachfolgenden Untersuchungen vielfach Anlaß zu einer Abänderung 
der von Ewing ursprünglich entwickelten Ansichten gegeben. So hat sich die Auf- 
fassung, daß es sich bei diesen Geschwülsten um Endotheliome handle, nicht bestätigt, 
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weshalb die amerikanische Kommission zur Registrierung der Knochentumoren diesen 
von Ewing benützten Ausdruck abzuschaffen vorschlug und an seiner Stelle die völlig 
indifferente Bezeichnung ,,Ewingscher Knochentumor‘ empfahl. Heute wissen wir, 
daß es sich bei den Ewingschen Knochentumoren um Rundzellensarkome handelt, die 
sich histologisch in keiner Hinsicht von den extraossealen Rundzellensarkomen unter- 
scheiden. In dem völlig anaplastischen Charakter dieser Geschwülste ist auch die bio- 
logisch hervorstechendste Eigenschaft der Ewingschen Tumoren, nämlich ihre große 
Strahlenempfindlichkeit, begründet. Ewings Hauptverdienst liegt in dem Nachweis, 
daß die von ihm beschriebenen Knochengeschwülste eine sehr charakteristische róntgeno- 
logische Symptomatologie besitzen, durch deren Kenntnis eine genaue Tumordiagnose 
auch ohne Probeexzision möglich erscheint. Nur in dieser Tatsache, und nicht etwa in 
einer Sonderstellung der Geschwilste, kann man die Berechtigung erblicken, sie als 
Ewingsche Knochensarkome zu bezeichnen. 


Herr Sternberg (Schlußwort). L. O. Koblmüller. 


Bücherbesprechungen 


Versé, M., Róntgenbefund und pathologisch-anatomischer Befund bei 
Lungenkrankheiten. Versuch einer kritischen Vergleichung. 2 Bànde 
(1. Teil: Text, 93 S.; 2. Teil: Bilder-Atlas). Preis in Leinen RM. 18.—. Berlin, 
O. Elsner, 1936. 

Vergleichende Untersuchungen des Róntgenbildes und des zugehórigen anatomischen 
Práparates, die neben eine theoretische Deutung die Erfahrung stellen lassen, sind schon 
immer als notwendige Voraussetzung einer einwandfreien róntgenologischen Diagnostik 
aufgefaBt worden. Um so mehr ist es zu begriiBen, wenn diese vergleichende Betrach- 
tungsweise immer wieder mit neuen Methoden in Angriff genommen wird. 

Die dem Thorax entnommenen Lungen werden vom Verf. nach verschieden starker 
künstlicher Aufblàhung durch Luft róntgenologisch aufgenommen, dann fixiert und in 
Schnitte zerlegt. Die zahlreichen gut gelungenen Róntgenbilder dieser Leichenlungen 
zeigen, daß auf diese Weise für manche anatomischen Veränderungen ein hoher Ver- 
gleichswert der Betrachtung erreicht werden kann. 

Es werden in 144 Abbildungen von 54 Fällen róntgenologisch und anatomisch 
gezeigt: Atelektasen, lokale Kreislaufstörungen, entzündliche Zustände, tuberkulöse 
Lungenerkrankungen, Höhlenbildungen, Lymphogranulomatose, Geschwülste der Brust- 
organe. 

j Verf. bemüht sich in seinen vergleichenden Untersuchungen vorwiegend um die 
Feststellung, ob irgendeine anatomische Veränderung überhaupt einen Schatten macht 
und umgekehrt, also vorwiegend um einen quantitativen Vergleich. Die qualitative 
Einschätzung der Schatten und insbesondere der Schattenbegrenzung, die ja für die dia- 
gnostische Beurteilung des Einzelherdes von Bedeutung ist, wird mit Recht zurück- 
gestellt; denn für einen solchen Vergleich dürfte das Röntgenbild der Leichenlunge 
unzureichend sein, 

In abschließenden Erörterungen wird der Wert des Röntgenbildes gegenüber dem 
anatomischen Präparat und die Bedeutung der sich gegenseitig ergänzenden Methoden 
pathologisch-anatomischer Untersuchung abgegrenzt. 

Die technische Ausführung der Abbildungen im Druck ist gut. Somit besteht für 
Kliniker und Anatomen die Möglichkeit eines lehrreichen Vergleiches der genannten 
Veränderungen. Darüber hinaus bildet das Werk eine wertvolle Einführung in die Grund- 
lagen der vergleichenden röntgenologischen und pathologisch-anatomischen Diagnostik 
der wichtigsten Lungenerkrankungen. Der Preis ist in Rücksicht auf die gute Ausführung 


des Werkes sehr niedrig gehalten. S. Graff (Hamburg). 
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Zur Kenntnis der Aspirationstuberkulose des Kindes 
intra partum 


Von Dr. Ernst Kraus, Assistenten am Institut 


(Aus dem Pathologischen Institut der Friedrich-Schiller-Universität Jena. 
Vorstand: Prof. Dr. Berblinger) 


Mit 1 Abbildung im Text 


In einem durch die Zeitumstände vielleicht nicht so bekannt gewordenen 
Aufsatz hat Johannes Orth die Forderung erhoben, daß die Begriffe: ange- 
boren, vererbt, anerzeugt schärfer auseinandergehalten werden müssen; er 
setzte dabei auseinander, daß das Angeborene sowohl vererbt wie anerzeugt 
wie intrauterin erworben sein kann. 

Für meine Mitteilung über eine Beobachtung von ,,angeborener Tuber- 
kulose^ scheidet selbstverständlich aus, daß diese vererbt oder auch nur an- 
erzeugt sein könnte; diese Infektion des Neugeborenen stellt vielmehr immer 
einen Erwerb dar, welcher vor der Trennung des kindlichen Kreislaufs von dem 
der Mutter erfolgt. Wenn auch Kinder aus dem 7.—10. Schwangerschafts- 
monat lebensfähig sein können, so beginnt dies postnatale Leben doch erst 
mit dem Moment der Abnabelung, d. h. mit der Trennung des kindlichen Kreis- 
laufs von demjenigen der Mutter. Mit der Abnabelung hat das Neugeborene 
seine individuelle Selbständigkeit erhalten; genauer genommen mit der Ab- 
lösung der Plazenta wird das Kind endgültig von der Mutter getrennt. Zum 
Geburtsvorgang selbst gehört die Lösung der Plazenta — Nachgeburt — nicht 
mehr, aber es ließe sich doch darüber streiten, ob man als angeboren, ab- 
gesehen von dem Ererbten und Anerzeugten nur bezeichnen kann, was intra- 
uterin erworben worden ist, oder ob man nicht wenigstens dazu auch noch 
rechnen darf, was intra partum, aber extrauterin erworben worden ist. Alle 
Ereignisse, welche das vor die Vulva ausgetretene Kind oder Teile desselben 
treffen, stellen der üblichen Auffassung gemäß nicht mehr etwas Angeborenes 
dar, was bis dahin aber das Kind trifft, kann immer noch als angeboren gelten. 

In Hinblick auf diese Darlegungen kann eine Tuberkuloseinfektion des 
Kindes auch dann noch als angeboren bezeichnet werden, wenn sie nicht in- 
trauterin durch plazentare Uebertragung oder durch Verschlucken tuberkel- 
bazillenhaltigen Fruchtwasser in utero zustande gekommen, sondern durch 
Aspiration eines bazillenhaltigen Inhalts der Geburtswege während der Geburt 
entstanden ist. Dazu sind Atembewegungen des Kindes erforderlich, die durch 
CO,-Anhäufung intra partum ausgelöst werden. Ein Kind, welches geatmet 
hat, hat gelebt, aber damit ist nicht gesagt, daß es selbständig gelebt hat. 
Aus diesen Ueberlegungen heraus ließe sich eine intra partum erfolgte Aspi- 
rationstuberkulose noch als angeboren bezeichnen, wenn nur mit überwiegender 
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Wahrscheinlichkeit die Infektion vor Austritt des Kindes, genauer des Kopfes 
erfolgt ist. Hübschmann meint, daß die tuberkulöse Infektion intra partum 
streng genommen nicht mehr zur kongenitalen Tuberkulose zu rechnen wäre. 

Die relativ wenigen Beobachtungen von Aspirationstuberkulose intra 
partum gehen im Schrifttum in der Regel aber immer unter dem Namen: kon- 
genitale Tuberkulose, so auch eine 1924 von Siegel mitgeteilte Feststellung, 
die mit der nachfolgend beschriebenen eine überraschend große Ueberein- 
stimmung zeigt. 

Für die Veröffentlichung entschied sich Prof. Berblinger, weil, wie ich 
auseinandersetzen werde, eine exogene aerogene Infektion des neugeborenen 
Kindes wohl mit Sicherheit abgelehnt werden kann, andererseits eine plazentare 
Infektion nach dem Sektionsbefund nicht angenommen werden kann. So 
bleibt also nur übrig, daß die Infektion der Lungen während des Geburtsaktes 
erfolgte. 

Eine 26jährige Frau mit offener Lungentuberkulose, welche in der Tuber- 
kuloseklinik Jena in stationärer Behandlung war, gebar am 20. Oktober 1934 
in der Universitäts-Frauenklinik Jena im 9. Schwangerschaftsmonat ein weib- 
liches Kind. Sofort nach der Geburt (I. Hinterhauptslage) wurde das Kind 
von der Mutter getrennt, diese wurde in die Tuberkuloseklinik zurückverlegt, 
das Kind blieb in der Säuglingsstation der Universitäts-Frauenklinik. Die 
Plazenta zeigte bei makroskopischer Betrachtung nichts Besonderes, sie war 
vollständig. Das Organ wurde in der Klinik beseitigt, eine mikroskopische 
Untersuchung war daher nachträglich nicht mehr ausführbar. Das Kind starb 
am 18. Tage nach der Geburt, die Mutter 25 Tage nach dem Partus. 

Bei der Sektion der 26 Jahre alten Frau wurde folgender Befund erhoben 
(S. Nr. 530/34): Kavernös-zirrhotische Tuberkulose in beiden Lungenober- 
lappen, Verbindung der Kavernen mit Luftröhrenästen. Tracheobronchitis, 
ulzeröse Larynxtuberkulose. Tuberkulöse käsige Endometritis, doppelseitige 
tuberkulöse Salpingitis. Ulzeröse Darmtuberkulose, miliare Tuberkel in Milz, 
Leber und Nieren und im Myometrium. 

Das Neugeborene bot von der Geburt ab die Merkmale der Lebensschwäche; 
immerhin stieg das Körpergewicht etwas an und die Darmtätigkeit wie die 
Darmausscheidungen entsprachen der Regel Am 15. Tage seines Lebens 
zeigte das Kind beschleunigte Atmung, Fieber bis 38,5 und zunehmenden 
Kräfteverfall. Es starb am 18. Lebenstag, also 7 Tage vor der Mutter. 

Die Sektion des Kindes ergab folgendes: (S.-Nr. 521/34) Leiche eines 
18 Tage alten, 41 cm langen weiblichen Kindes mit 1700 g Körpergewicht. 
Azinös-käsige Pneumonie in allen Lungenlappen. Käsige Tuberkulose 
der Hiluslymphknoten und der paratrachealen Lymphknoten. Miliare Tuberkel 
in Leber, Milz und Nieren. 

Die histologischen Lungenveränderungen müssen eingehend beschrieben 
werden, denn sie sind so besonders geartet, daß sie nur durch Aspiration einer 
sehr viele Tuberkelbazillen enthaltenden flüssigen Masse entstanden sein können. 

Neben umschriebenen atelektatischen Bezirken, wie sie besonders in den Lungen- 
unterlappen sich finden, sind sowohl unter der Pleura pulmonalis wie auf den Schnitt- 
flächen aller Lungenlappen kleine grauweiße oder weißgelbe nicht über die Schnitt- 
fläche vorspringende Herde sichtbar, welche der Form und Größe nach azinösen Pneu- 
monien gleichen. Mikroskopisch findet man in den kleinen Bronchien polynukleäre 
Leukozyten und abgestoßene Epithelien, in den Lungenazini Lymphozyten und Leuko- 
zyten. Bei der Fibrinfärbung sind Fibrinfäden zwischen diesen Zellhaufen sichtbar. 
Das Wesentliche aber bleibt, daß diese Exsudate in den Alveolen ausgedehnte Nekrosen 
aufweisen in einer Form, welche als Verkäsung anzusprechen ist. Bei der Tuberkel- 
bazillenfärbung, und zwar nach der Methode Osol, findet man in ganz enormer Menge 


säurefeste Stäbchen, die der Form nach vollständig den Tuberkelbazillen gleichen. Diese 
Stäbchen sind auch bei der Färbung nach Ziehl-Neelsen zu finden. Bemerkenswert 
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ist der Nachweis von Mekoniumkórpern in den Bronchiolen und Alveolen. Die Lungen- 
kapillaren sind stark mit Blut gefüllt, typische Tuberkel, interstitiell gelegene Knótchen 
sind nicht nachweisbar. Zwischen diesen ausgedehnten azinós-kásigen Exsudaten findet 
sich vielfach nur mangelhaft entfaltetes Lungengewebe. 


Es handelt sich also im wesentlichen um eine azinös-käsige Pneumonie in 
ganz ungewóhnlichem Umfange in allen Lungenlappen bei partieller Atelektase 
der Lungen und bei zweifellos stattgehabter Aspiration von Darminhalt des 
Kindes während des Geburtsaktes. 


Die Lymphknoten an der Lungenwurzel und die entlang der Trachea zeigen das 
Bild einer käsigen Lymphadenitis, auch hier waren Tuberkelbazillen leicht nachzuweisen 
(Methode Osol). Von den übrigen untersuchten Organen des Kindes erwähne ich hier 
nur die Befunde in der Leber, in der Milz und in den Nieren, weil sich lediglich in diesen 
Organen tuberkulóse Prozesse auffinden ließen, und zwar mußten recht ausgedehnte 
Untersuchungen angestellt werden, ehe man in der Milz Nekroseherde nachweisen 
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Abb. 1. Intra partum entstandene Aspirationstuberkulose der Lungen. Azinös-käsige 
Pneumonien (ak) in allen Lungenteilen, vor allem in den Lungenunterlappen. 18 Tage 
altes Kind S. 521/34. P. J. Jena. Vergrößerung 165fach. 


konnte, die ebenfalls viele Tuberkelbazillen enthielten. Typische Tuberkel, Reaktionen 
produktiver Art fehlten hier, ebenso wie in den Lungen und in den Lymphknoten. In 
der Niere fanden sich nur ganz spärliche Nekroseherde mit Bazillen. Die Leber dagegen 
ließ diese Nekroseherde in größerem Umfang feststellen, wobei die einzelnen Herde aber 
auffallend klein sind und keineswegs etwa einem Tuberkel entsprechen, sondern lediglich 
einer kleinen Nekrose, deren Lage zum Azinus keine Gesetzmäßigkeiten aufweist. Man 
würde diese Herde nicht auf Tuberkulose bezogen haben, wenn nicht durch den Nachweis 
von Bazillen die Bedeutung dieser für die Entstehung der Verkäsungen nachzuweisen 
gewesen wäre. Ich betone, daß die Methode nach Osol zum Nachweis von Tuberkel- 
bazillen im Schnitt zur Klärung des Falles ganz außerordentlich viel beigetragen hat, 
da hier die Bazillen viel deutlicher hervortreten und in viel größerer Menge erkannt 
werden als bei der gewöhnlichen Tuberkelbazillenfärbung im Schnitt. 


Zusammenfassend kann man also sagen, daß sich im Körper des Kindes 
eine ausgedehnte azinös-käsige Pneumonie, eine käsige Hiluslymphknoten- 
tuberkulose fand. Ueber den Weg der Lymphe sind die Tuberkelbazillen in 
das Blut gelangt und haben auf diesem Wege nur in Leber, Milz und Nieren 
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Veränderungen käsig-exsudativer Art erzeugt, während eine allgemeine Miliar- 
tuberkulose nicht entstanden ist. Die Tuberkulose zeigt überall das rein käsig- 
exsudative Bild. Nach der Lage der tuberkulösen Veränderungen in den Lungen, 
bei der Massenhaftigkeit der Tuberkelbazillen, die gerade in den Lungen fest- 
zustellen war, und zusammen mit nachgewiesener Mekoniumaspiration wird 
man wohl nicht fehlgehen, die ganze Veränderung in der Lunge als eine durch 
Aspiration entstandene Form der Lungentuberkulose aufzufassen. 

Da, wie gesagt, eine käsige Endometritis makroskopisch und mikroskopisch 
festgestellt worden ist, so wurde also auch der Weg aufgefunden über den, ohne 
daß man eine Tuberkulose der Plazenta anzunehmen braucht, Tuberkelbazillen 
in den Geburtskanal und durch Aspiration von Inhalt desselben in den Körper 
des Kindes gelangen konnten. Der Sektionsbefund am Körper des Kindes 
spricht ganz dagegen, daß etwa über den Weg der Plazenta von der tuberkulös 
erkrankten Mutter aus das Kind tuberkulös infiziert worden wäre. In einem 
solchen Fall würde man das Bild einer Miliartuberkulose im kindlichen Körper 
gefunden haben. Wie erwähnt, ist in der Klinik eine mikroskopische Unter- 
suchung der Plazenta nicht vorgenommen worden, obwohl man um die schwere 
Tuberkulose der Mutter wußte und deshalb diese sofort von dem neugeborenen 
Kind trennte. 

Eine weitere Frage bleibt die, wann die tuberkelbazillenhaltigen Massen 
in die Lungen des Kindes eingedrungen sind. Bei stehender Eiblase ist eine 
Aspiration nicht möglich, weil der Fötus keine Atembewegungen ausführt. 
Ich bin geneigt, anzunehmen, daß erst mit dem Blasensprung und mit der 
Erweiterung des Zervikalkanals der am Halsteil der Gebärmutter liegende 
tuberkulöse-käsige Herd im Endometrium aufgebrochen ist und den Inhalt 
der Geburtswege mit Bazillen durchsetzte. Während des Durchtretens des 
Kindes durch die Geburtswege haben die Atembewegungen eingesetzt und das 
Kind hat große Bazillenmengen, die aus dem käsigen endometranen Herde 
stammten, intra partum aspiriert. Man kann das, wie ich eingangs ausführte, 
noch als kongenitale Lungentuberkulose bezeichnen, wenn man als kongenital 
alles gelten läßt, was vor Abtrennung des Kindes von der Mutter und vor der 
Plazentarlösung den kindlichen Körper während der Geburt trifft, aber man 
kann vielleicht doch zutreffender von einer intra partum erfolgten, durch 
Aspiration entstandenen tuberkulösen Infektion der Lungen sprechen. 

Von Morris Siegel ist ein Fall beschrieben worden, der bezüglich der 
tuberkulösen Veränderungen im Körper des Neugeborenen teilweise vollständig 
dem gleicht, was ich oben beschrieben habe, ein Blick auf die Abbildung bei 
Siegel und das von mir wiedergebene Bild zeigt die weitgehende Ueberein- 
stimmung in histologischer Hinsicht. Auch Siegel nimmt an, daß eine massive 
Infektion mit Tuberkelbazillen durch eine Aspiration während der Geburt 
die schweren Lungenveränderungen beim Neugeborenen erzeugt hat. Siegel 
hat aber eine Tuberkulose an den Genitalorganen der Mutter nicht nachgewiesen, 
wenigstens diese nicht erwähnt. In einer späteren Arbeit hat Siegel alle im 
Schrifttum bisher bekannt gewordenen Fälle von kongenitaler Tuberkulose 
zusammengestellt und nach Krankheitsdauer und Sektionsbefund in folgende 
3 Gruppen geschieden. 

1. Kinder, die bis zu 2 Wochen alt wurden, mit tuberkulösen Herden in der Leber, 
die größer oder ebenso groß waren als die Lungenherde mit regelmäßiger Beteiligung 


der Leber. Diese Beobachtungen spricht Siegel als kongenitale Tuberkuloseinfektion 
auf dem Blutwege an (plazentare Infektion). 


2. Kinder, die bis zu 4 Wochen alt wurden; hier waren fast immer die Lungen und 
die Lungenlymphknoten ergriffen. Neben den starken Veränderungen in der Lunge aber 
kleinere und jüngere tuberkulöse Herde in Leber und Milz festzustellen. Diese Befunde er- 
klärt Siegel als die durch Aspiration entstandene Form der kongenitalen Tuberkulose. 
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3. In einer dritten Gruppe endlich sind Kinder zusammengestellt, die 5 Wochen 
bis 3 Monate alt geworden waren. . | 

Hier dürften ältere Formen von Aspirationstuberkulose kongenitaler Art 
vorliegen, die schlieBlich über den Weg einer allgemeinen miliaren Aussaat 
den Tod herbeifiihrten. Auf Grund der im Schrifttum mitgeteilten Befunde 
nimmt also Siegel an, daß alle die Neugeborenen, welche bis zum 14. Lebens- 
tag an einer Tuberkulose sterben, über den Weg der Plazenta tuberkulös in- 
fiziert worden sind, während diejenigen Kinder, die länger am Leben blieben, 
eine durch Aspiration entstandene Form der Lungentuberkulose sich zugezogen 
hatten, der sie schließlich erlagen, wenn die Tuberkulose generalisiert wird. 
Der von mir mitgeteilte Fall, der nach unserer Erfahrung eine recht seltene 
Beobachtung darstellt, ist in die 2. Gruppe kongenitaler Tuberkulose, nämlich 
die durch Aspiration entstandene, einzuordnen. 

Rückblickend kann ich sagen, daß das Kind intra partum nach Blasen- 
sprung im Geburtskanal Massen eines tuberkulösen käsigen endometranen 
Herdes aspiriert hat, der, in der Zervix gelegen, bei der Eröffnung der Zervix 
aufgebrochen war. Diese Quelle für die tuberkulöse Infektion erklärt auch 
deren massiven Charakter. Da das Kind unmittelbar post partum von der 
Mutter getrennt worden ist, so liegt kaum eine Berechtigung vor, die so aus- 
Sr Aspirationstuberkulose durch eine exogene Infektion erklären zu 
wollen. 

Die mitgeteilte Beobachtung muß uns lehren, daß es nicht genügt, die 
an offener Tuberkulose erkrankte Wöchnerin zu isolieren, sondern daß unter 
allen Umständen auch der Säugling isoliert werden muß, weil er an Aspi- 
rationstuberkulose intra partum erkrankt sein kann. 
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Das Gesetz des Wachstums in konstanten Proportionen 
bei Wachstumsstörungen 


Von Wilhelm Ehrich 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Rostock. Direktor: Prof. 
Dr. W. Fischer) 


Mit 3 Abbildungen im Text 


Alles Wachstum von Geweben beruht auf dem Vorgang der Zellteilung, 
ganz gleich, ob diese durch Mitose, durch Amitose oder durch eine sogenannte 
„innere Teilung“ erfolgt. Teilt sich eine Zelle durch Mitose, so entstehen 
zwei Tochterzellen, die beide alsbald zu der Größe der Mutterzelle heran- 
wachsen (Abb. 1). Die Summe der beiden Tochterzellen beträgt somit das 
Doppelte der Mutterzelle. Teilen sich die Tochterzellen weiter, so entstehen 
vier Enkelzellen, die alsbald zur doppelten Größe der beiden Tochterzellen 
heranwachsen. Die Größen der drei Generationen verhalten sich somit wie 
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1:2:4. Erfolgt das Wachstum nicht durch Mitose, sondern durch Amitose, 
d. h. durch Kernteilung ohne Zytoplasmateilung, so kommen wir zu ganz der 
gleichen Proportion. Auch bei dieser Teilung entstehen Tochterzellen von 
doppelter und Enkelzellen von vierfacher Größe der Mutterzelle. Das gleiche 
ist schließlich auch bei der sogenannten „inneren Teilung“, d. h. bei cin- 
facher Zellvergrößerung ohne 
Kern- oder Zytoplasmatei- 
lung, der Fall. Auch hier 
gelangen wir zu dem Größen- 
verhältnis 1:2:4. 

Dieses Gesetz des 
Wachstums in konstan- 
ten Proportionen wurde 
bereits von Heidenhain aus 
seiner Protomerentheorie ab- 
geleitet. Der Beweis für 
dieses Gesetz wurde jedoch 
Abb. 1. Die Kerngrößen bei Mitose (I), Amitose erst durch Jacobj erbracht, 

(II) und „innerer Teilung“ (III). der als erster die variations- 

statistische Methode bei Kern- 

messungen zur Anwendung brachte. Die Befunde Jacobjs sind in der 

Folgezeit von verschiedenen Autoren an den verschiedensten Geweben be- 
stätigt worden. 

Während sich die ersten Untersucher darauf beschränkten, die Zellkerne 
unveränderter Gewebe zu messen, gingen sodann mein Doktorand Schmitz 
und Dr. Arndt an unserem Institut dazu über, krankhaft wachsende Gewebe, 
insbesondere Krebs- und Adenomgewebe, zu untersuchen. Die Ergebnisse 
dieser Untersuchungen sind bereits 
in der Zeitschrift für Krebsforschung 
mitgeteilt. Es sei hier nur nochmal 
auf die wichtigsten Punkte hinge- 
wiesen. 

In Abb. 2 sehen wir die Kern- 
größen normalen Mundhöhlenepithels 
und eines von der Zunge ausge- 
gangenen Plattenepithelkrebses. In 
der Tabelle finden wir die prozen- 
tuale Zusammensetzung der einzel- 
22 30 39 5! 64 80 97 118 141 op nen Kerngrößen, in der Kurve ihre 

Volumen der Kerne (V = 017°) graphische Darstellung. Wie aus der 


Anzahl der Kerne 


Kernvolumina (V — 0,1 T?) 
22 | 26 | 30 | 34 | 39 | 45 | 51 | 57 | 64 | 71 | 80 | 88 | 97 [107|118|129|141|153|166 


Plattenepi- 
thel 


Plattenepi- 
thelkarzi- 
nom 


Abb. 2. Die KerngrüBen des Plattenepithels ( ) und eines Plattenepithel- 
karzinoms (-- - -- - ) (T = 4r, r=0,lu) (schematisch nach Schmitz). 
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Abbildung hervorgeht, sind bei Krebs sämtliche Kerngrößen verdoppelt. Das 
gleiche trifft, wie Arndt zeigen konnte, auch für den Leberzellenkrebs zu. 
Damit bestätigen sich die alten Befunde Heibergs, der seit zwei Jahr- 
zehnten immer wieder auf die doppelte Größe der Krebszellen hingewiesen hat. 

In Abb. 3 sind die Kerngrößen nor- 
malen Leberepithels und eines Leber- 
zelladenoms zur Darstellung gebracht. 
Wie daraus hervorgeht, sind bei Ade- 
nomen sämtliche Kerngrößen etwas 
größer als beim normalen Epithel. Die 
Vergrößerung betrug bei allen Adeno- 
men im Durchschnitt 24 %. 

Bei der großen theoretischen und 
praktischen Bedeutung dieser Befunde 
habe ich diese Untersuchungen weiter fort- 
gesetzt. Ich habe durch meine Dokto- 22 30 39 51 64 80 97 118 Ml 
randen bisher 140 Präparate messen  — Volumen der Kerne (V=0. T) 
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Abb. 3. Die Kerngrößen des Leberepithels ( ) und eines Leberzellenadenoms 
(------ ) (T = 4r, r = 0,1 u) (schematisch nach Arndt). 


lassen, und zwar in jedem Falle 500—1000 Kerne. Im ganzen wurden mehr 
als 100000 Kerne gemessen. Aus der Fülle der Ergebnisse möchte ich hier nur 
zwei Punkte herausgreifen, nämlich unsere Befunde an Speicheldrüsen und 
an Lymphknoten. | 


Tabelle 1. Die Kerngrößen seröser Speicheldrüsen und einiger 
Speicheldrüsengechwülste (T = 4r, r —0,1 y). 
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In Tabelle 1 sehen wir die Kerngrößen seröser Speicheldriisen und einiger 
Speicheldriisengeschwiilste. Wie aus Spalte 1 und 2 hervorgeht, zeigen das 
Speicheldrüsenepithel und das Ausführungsgangsepithel beide nur 
ein deutliches Maximum. Während das Maximum des Drüsenepithels bei 
V = 26—30 gelegen ist, liegt das Maximum des Ausführungsgangsepithels 
bei V = 19—22. Ausführungsgangsepithel zu Drüsenepithel verhalten sich 
somit wie 1:1,5. Sie zeigen somit das gleiche Verhältnis, welches Arndt 
beim Gallengangs- und Leberparenchymepithel gefunden hat. 

In Spalte 3 sind die Kerngrößen von zwei Parotismischgeschwülsten 
eingetragen. Wie aus der Tabelle hervorgeht, liegen ihre Maxima mit V = 30—34 
um 20 % höher als die des normalen Parenchyms. Sie zeigen somit die gleiche 
Abweichung vom normalen Epithel, welche auch Arndt bei gutartigen Leber- 
adenomen gefunden hat. 

In Spalte 4 finden wir einen papillär gebauten Mischtumor. Während 
sein erstes Maximum mit der normalen Kerngröße der serösen Parenchyms 
übereinstimmt, ist das zweite, stärkere Maximum, die Regelklasse nach Jacobj, 
etwa doppelt so groß. Ich glaube aus diesem Befund schließen zu dürfen, 
daß es sich bei diesem Tumor nicht mehr um ein gutartiges Papillom, sondern 
bereits um ein Karzinom gehandelt hat. 

Wir kommen sodann zu zwei Beispielen von Adenokarzinom der Pa- 
rotis (Spalte 5). Vergleichen wir ihre Maxima mit den Gipfeln des normalen 
Ausführungsgangsepithels, so sehen wir, daß sie mit V = 39 doppelt so groß 
sind wie diese. Beim zweiten Adenokarzinom sehen wir außerdem einen zweiten 
Gipfel bei V = 80. Diese Befunde passen bestens zu den Anschauungen jener 
Autoren, welche die Adenokarzinome der Parotis von den Ausführungsgängen 
ableiten (Lang). 

In der letzten Spalte der Tabelle sind schließlich drei Zylindrome zu- 
sammengestellt. Während das erste als gutartig diagnostiziert war, war bei 
dem zweiten Bösartigkeit angenommen. Damit stimmen auch die Kern- 
größen überein. Während die Kerne des ersten die des Ausführungsgangs- 
epithels um 20% übertreffen, sind die Kerne des zweiten um ungefähr 
100% vergrößert. Bei dem dritten Zylindrom schließlich war Gutartigkeit an- 
genommen. Da seine Kerne jedoch die größten sind, welche wir bei Speichel- 
drüsen überhaupt gemessen haben, möchte ich dieses Zylindrom für bös- 
artig halten. 

Wenden wir uns nun den Lymphknoten zu (Tabelle 2), so finden wir 
auch hier sehr deutliche Größenklassen. Betrachten wir zunächst die Keim- 
zentren, so sehen wir in allen drei Fällen drei Maxima, die sich wie 1:2:4 
verhalten. Während im ersten Fall die mittlere Größe vorherrscht, überwiegt 
in den beiden letzten Fällen die kleinste Größe. Im lymphoiden Gewebe 
zwischen den Sekundärknötchen sehen wir hingegen nur ein deutliches Maxi- 
mum, und zwar bei einer etwas kleineren Zellgröße, als der kleinsten Lympho- 
zytengröße der Keimzentren entspricht. Da wir bei diesen kleinsten Lympho- 
zyten in allen von uns untersuchten Fällen die Maxima stets zwischen den 
Wachstumsproportionen gefunden haben, müssen wir schließen, daß die 
kleinsten Lymphozyten des lymphoiden Gewebes nicht, wie die Lymphozyten 
der Keimzentren, durch Teilung entstehen, sondern durch Schrumpfung 
aus der dritten Kernklasse der Lymphozyten. Damit stimmt die Tatsache 
überein, daß das lymphoide Gewebe im Gegensatz zu den Keimzentren in der 
Regel keine Kernteilungsfiguren erkennen läßt. 

Wenden wir uns nun der lymphoiden Hyperplasie zu, so sehen wir 
ganz die gleichen Kerngrößen wie im normalen lymphoiden Gewebe. Das 
gleiche trifft auch für unsere drei Fälle mit der Diagnose aleukämische 
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Tabelle 2. 
Die Kerngrößen des lymphatischen und lymphoiden Gewebes, hyper- 
plastischer Lymphknoten und des Lymphosarkoms (T = 4r, r = 0,1 y). 
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Lymphadenose zu. Da die letzte Erkrankung extrem selten ist, liegt es nahe, 
anzunehmen, daß es sich bei diesen Fällen gar nicht um eine aleukämische 
Lymphadenose, sondern vielmehr ebenfalls um eine einfache Iymphoide Hyper- 
plasie gehandelt hat. Ob diese Annahme richtig ist, wird sich jedoch erst nach 
Untersuchung leukämischer Lymphknoten entscheiden lassen. Die ver- 
schiedene Größe der kleinen Lymphozyten bei der Iymphoiden Hyperplasie 
ist wohl durch das verschiedene Alter der hyperplastischen Prozesse zu er- 
klären. 

Beim Lymphosarkom schließlich sehen wir in zwei Fällen das Maximum 
bei V = 26—30 und in einem Fall bei V = 51. Diese Werte stimmen ungefähr 
mit der Größe der mittleren und großen Lymphozyten der Keimzentren überein. 
Auf die kleinen Lymphozyten bezogen, handelt es sich auch hier um eine Ver- 
doppelung oder Vervierfachung der Kerngrößen, genau so wie bei allen anderen 
ni mit der variationsstatistischen Methode untersuchten bösartigen Ge- 
schwülsten. 


Die praktische Bedeutung aller dieser Befunde liegt auf der Hand. 
Wie wir gesehen haben, ist die variationsstatistische Methode Jacobjs wenig- 
stens bei allen bisher von uns gemessenen Geweben nicht nur geeignet, in 
Zweifelsfällen zu entscheiden, ob eine Geschwulst vorliegt oder nicht, oder ob 
die Geschwulst gutartig oder bösartig ist, sondern sie ermöglicht es uns auch, 
festzustellen, ob ein Karzinom oder ein Adenom vom Parenchym oder von 
den Ausführungsgängen ausgegangen ist. 


Was die theoretische Bedeutung dieser Befunde betrifft, so möchte 
ich nur einen Punkt kurz hervorheben, nämlich den, daß es tatsächlich 
eine bösartige Tumorzelle gibt. Was diese Zelle kennzeichnet, ist nicht 
so sehr ihre größere Variabilität, die auch mit der variationsstatistischen 
Methode zum Ausdruck kommt, als vielmehr ihre doppelte oder vierfache 
Größe. Daraus ergibt sich auch, daß es sich beim Krebs nicht etwa um 
einen embryonalen Rückschlag handelt; denn die embryonalen Zellen ge- 
hören einer kleineren Größenordnung an. Es handelt sich vielmehr um einen 
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' progressiven Vorgang, der nach unseren bisherigen Kenntnissen wahrschein- 
lich auf eine Entgleisung bei der Zellteilung mit Verdoppelung der Chromo- 
somenzahl zurückzuführen ist. 
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Teramoto, M., Experimentelle Untersuchungen über die Ver- 
änderungen der oberen Luftwege bei Einatmung giftiger Gase. 
(Nagoya J. med. Sci. 7, 69, 1933.) 

Gesunde Meerschweinchen wurden in die Atmosphäre einer großen Zahl (9) 
von Giftgasen gebracht und die klinischen und anatomischen Veränderungen 
der oberen Luftwege beobachtet. Es bestanden starke histologische Unter- 
schiede der Veränderungen der einzelnen Anteile der Nase. Am stärksten ver- 
ändert war die Schleimhaut des Nasenseptums, die Regio resp. und olfact. 

Die hauptsächlichsten Veränderungen waren Zerfall der Epithelzellen 
und Geschwürsbildung, Hyperämie und Blutungen; häufig traten Infiltrate 
von Rundzellen und Plasmazellen auf, besonders nach längerer Dauer der 
Zufuhr des Gases. Je nach der Art des zugeführten Gases wechselten die Ver- 
änderungen. An Periost, Knorpel und Knochen wurden keine Veränderungen 
beobachtet. S. Graff (Hamburg). 


Kern, Richard A., und Schenck, Harry P., Allergie in der Aetio- 
logie und der Behandlung von Nasenschleimhautpolypen. [Im- 
portance of allergy in etiology and treatment of nasal mucous 
polyps.] (J. amer. med. Assoc. 103, 17, 1934.) 

Bei den gutartigen polypösen Wucherungen der Nasenschleimhaut werden 
unterschieden: 1) Schleimhautpolypen, oder ödematöse (myxoide) Fibrome, 
weitaus die häufigste Form, 2) polypöse Hyperplasie, entweder mehr glanduläre 
Hyperplasie oder aber angiomatöse Hyperplasie, 3) papilläre maulbeerförmige 
Hypertrophie. Die Untersuchungen der Verf. zeigen, daß bei allergischen 
Zuständen solche polypöse Bildungen sehr häufig sind. Sie haben bis jetzt 
keinen Fall von Schleimhautpolypen der Nase gesehen, bei dem nicht ent- 
weder in der eigenen Anamnese, oder doch familiär eine Allergie und positive 
Hautreaktion vorgelegen hätte. Sie fanden bei Bronchialasthma in 30 %, bei 
vasomotorischer Rhinitis in 14%, bei Heufieber in 13 9, und bei Heufieber 
und Asthma in 35% Schleimhautpolypen, während bei nicht allergischen 
Patienten der Prozentsatz für Polypen zwischen 0 und 7 % (bei Arthritis) lag. 
Die Befunde von Eosinophilen in den Polypen können von Zeit zu Zeit 
schwanken. Der Befund eines Schleimhautpolypen beweist Vorliegen eines 
Zustands der Ueberempfindlichkeit. W. Fischer (Rostock). 
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Bajkay, Osteome der Nasennebenhöhlen. (Orv. Hetil.[ung.] 1934, 4.) 
Mitteilung eines Osteoms der Oberkieferhéhle, welches diffus im Oberkiefer 

wuchs, bis zum unteren Rande der Augenhöhle. In einem zweiten Falle wuchs 

die Geschwulst in die Nasenhöhle hinein. Görög (Szombathely). 


Siegmund, H., Untersuchungen zur Pathogenese silikotischer 
Gewebsveränderungen. 1. Mitteilung: Die experimentelle Er- 
zeugung von silikotischen Schwielen durch Quarz und kolloidale 
Kieselsäure. (Arch. Gewerbepath. 6, H. 1, 1.) 

Das charakteristische Merkmal sämtlicher Staublungenerkrankungen ver- 
schiedenster Herkunft ist die Entwicklung von verschwielenden Knötchen, 
die in ihren frischeren Stadien als silikotische Granulome, in den älteren 
als silikotische Schwielen bezeichnet werden. Die Komplikation und Kombi- 
nation mit Tuberkulose führen im Verein mit der Vielfältigkeit der zur Ab- 
lagerung gelangten Staubarten zu außerordentlich wechselvollen für die je- 
weilige Herkunft und Arbeitsart irgendwie bezeichnenden Bildern. Von den 
2 Kardinalproblemen spielt der Schädigungsfaktor des Gesteins die eine Rolle, 
die andere die Bedeutung der Mitwirkung der Tuberkulose. Verf. äußert Be- 
denken gegen die-Folgerung, daß der große Gehalt der Lungen an Serizit für 
die geweblichen Veränderungen allein verantwortlich gemacht wird. Er betont, 
daß die herausgelöste, ins Gewebe diffundierende Kieselsäure das schädigende 
Prinzip darstellt. Es wird in dieser Mitteilung die Wirkung von reinem kristallini- 
schen Quarz auf die Körpergewebe, wie sie sich in experimentellen Versuchen 
an Kaninchen darstellt, beschrieben. Den Versuchstieren wurde der zu unter- 
suchende Mineralstaub in möglichst feiner Verteilung intravenös injiziert. 
Es kam nicht so sehr darauf an, koniotische Lungenveränderungen zu erzeugen, 
sondern lediglich die gewebsschädigende Wirkung der zu untersuchenden Stoffe 
festzustellen. Das Schicksal des in die Blutbahn eingebrachten Quarzstaubes 
ist grundsätzlich das gleiche, wie das eines sauren vitalen Farbstoffes oder eines 
elektronegativen Kolloids. Der Quarz wird innerhalb kurzer Zeit von den 
Zellen des retikuloendothelialen Systems phagozytiert und verschwindet damit 
sehr rasch aus der Blutbahn. Die weitaus größte Mehrzahl der kleineren und 
kleinsten Quarzteile geht durch die Lungenkapillaren hindurch. Die aller- 
feinsten Quarzteilchen werden vornehmlich durch die Kupfferschen Stern- 
zellen der Leber gespeichert. Die Milz enthält meist kleine und mittelgroße 
Quarzsplitter in annähernd gleicher Menge. Auch im Mark der Röhrenknochen 
erfolgt eine Speicherung. In der Leber spielen sich die Veränderungen haupt- 
sächlich im periportalen Gewebe ab. Vorgenommen wurde auch die Unter- 
suchung der mit Brombenzol aufgehellten Präparate im Leuchtbild nach Timm. 
Die damit erhobenen Befunde sprechen in dem Sinne, daß die Quarzpartikel- 
chen nach Einschluß in die Histiozyten einem Abbau anheimfallen, der zur 
Herauslösung feinster, nur bei Untersuchung mit dem Ultramikroskop sicht- 
barer Kieselsäureteilchen führt. Gleichzeitig mit den sklerosierenden Ver- 
änderungen des periportalen Gewebes sind Veränderungen an den Lymph- 
knoten der Leberpforte festzustellen. Die Veränderungen in Milz und Knochen- 
mark verlaufen langsamer. In der Lunge entwickeln sich Fremdkörpergranu- 
lome, in vielen Fällen eine Verdickung und Zellreichtum der Alveolarsepten. 
Gelegentlich treten herdförmige Fremdkörperpneumonien auf. Zu ausge- 
sprochener Bindegewebsneubildung und zur Entwicklung von Schwielen kam 
es in den Lungen während der Beobachtungszeit nicht. Auch in der Niere 
fanden sich Riesenzellgranulome. Die Untersuchungen führen zu den Schluß- 
folgerungen, daß es bei Verwendung von reinem Quarzstaub im Laufe längerer 
Zeiträume, frühestens nach 6 Monaten, gelingt, zur Verschwielung neigende 
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Bindegewebsbildungen an den Stellen der Quarzablagerung zu erzeugen, und 
zwar ohne Mitwirkung irgendwelcher anderer schädigender Faktoren. Ver- 
gleichsversuche mit mit Tuberkelbazillen und Streptokokken infizierten Tieren 
ergaben keinen Anhalt, daß eine solche hinzukommende oder begleitende In- 
fektion den Ablauf des pathologischen Geschehens sichtbar beeinflußte. Je 
feiner die Quarzteilchen sind, um so rascher die Entwicklung verschwielender 
Veränderungen. Eine irgendwie geartete mechanische Wirkung des Quarz- 
staubes kommt für die Entwicklung der Schwielen nicht in Frage. Die gelöste 
kolloidale Kieselsäure ist für die im Bindegewebe zu beobachtenden Verände- 
rungen verantwortlich zu machen. Mit Siliquid, einem völlig elektrolyt- und 
. eiweiDfreien Kieselsäuresol der Firma Bohringer, das bis zu einer Menge von 
360 mg Kieselsáure Kaninchen injiziert wurde, ließen sich eine hochgradige 
Sklerose der Leber mit Umbau sowie Veränderungen in Milz und Knochenmark 
herbeiführen. Geisler (Halle a. S.). 


Koppenhöfer, G. F., Untersuchungen zur Pathogenese silikotischer 
Gewebsveränderungen. 2. Mitteilung. Morphologische Unter- 
suchungen über das Verhalten des Quarzstaubes im silikoti- 
schen Gewebe. (Arch. Gewerbepath. 6, H. 1, 18.) 

Für die Darstellung der Staubablagerungen in Organen wurde die von 
Timm für den Nachweis von Schwermetallgiften ausgearbeitete ,,ultramikro- 
Skopische Methode angewandt. Außerdem wurde die Schnittveraschung 
benutzt mit einem der Schultz-Braunschen Methode gegenüber vereinfachten 
Arbeitsgang. Mit diesen Methoden wurden 8 Fälle von Silikose verschiedenster 
Herkunft untersucht. Und zwar die Organe von 2 Sandsteinschleifern, 3 Fluß- 
spatarbeitern, 2 Steinmetzen und einem Sandstrahler. Es handelte sich um 
Fälle reiner Silikose ohne Mitbeteiligung einer Tuberkulose. Bei sämtlichen 
Fällen konnten in jedem Lungenabschnitt, auch wenn er völlig frei von silikoti- 
schen Gewebsveränderungen war und nicht in Nachbarschaft von Staub- 
schwielen lag, Quarzpartikelchen in wechselnder Menge im Lungengerüst stets 
nachgewiesen werden. Diese Angaben stehen im Gegensatz zu Befunden von 
Giese. In den silikotischen Schwielen und Knötchen wurden Quarzpartikel- 
chen in ganz ungeheurer Menge und vorzugsweise in allerfeinster Form (1 u 
und darunter) beobachtet. Die Quarzteilchen in völlig unverändertem Lungen- 
gewebe und in Gewebsabschnitten, die außerhalb von silikotisch veränderten 
Bezirken lagen, wiesen stets eine größere Teilchengröße auf (3—5 u). Verf. 
konnte einen Korrosions- und Auflösungsprozeß der Quarzteilchen mehrere 
Male beobachten. Der schädigende Faktor bei der Silikose ist nach ihm in 
jedem Falle die gelöste kolloidale Kieselsäure. Jede siliziumhaltige Gesteinsart, 
die im Körper in kolloidale Kieselsäure übergehen kann, vermag die Ursache 
für eine Silikose abzugeben. Die massenhafte Neubildung von Bindegewebe 
bei der Silikose und Asbestose wird auf Veränderungen im Blut- und Gewebs- 
plasma zurückgeführt, die durch Bildung kolloidaler Kieselsäure aus den 
Mineralien im Organismus hervorgerufen werden. Hinsichtlich der Verhältnisse 
bei verwitterten Silikaten äußert Verf. folgende Meinung: Treten beim Zerfall 
von siliziumhaltigem Gesteinsmaterial kolloidale Stoffe auf, die entweder von 
der Kieselsäure absorbiert werden und das einzelne negativ geladene Kolloid- 
teilchen wie eine Hülle umgeben oder gar eine schwer angreifbare Verbindung 
eingehen, so ist der schädigende Faktor der Silikose, nämlich die freie kolloidale 
Kieselsäure, unschädlich gemacht, und es wird deshalb nicht zu silikotischen 
Veränderungen kommen. Gegen die Annahme, daß als Schädigungsfaktor 
vorzugsweise Serizit in Frage kommt, spricht, daß er schwerste Silikosen bei 
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Arbeitern sah, die mit dem Sandstrahlgebläse oder in der FluBspatgrube ge- 
arbeitet hatten, die frei von Serizit war. Geisler (Halle a. S.). 


Koppenhôfer, G. F., Untersuchungen zur Pathogenese silikotischer 
Gewebsveränderungen. 3. Mitteilung. Neue Untersuchungen über 
die Natur der Asbestosiskörperchen. (Arch. Gewerbepath. 6, H.1, 38.) 

Es wurde mit Hilfe der Timmschen Methode im Leuchtbild die Verteilung 
des Asbeststaubes und seine Beziehungen zu den geweblichen Veränderungen 
untersucht. Im Gegensatz zu Beger wird festgestellt, daß sehr viele Asbest- 
nädelchen weit kleiner sind, als Beger es angenommen hat, und zwar sowohl 

was die Länge (2—6 u), als auch was die Dicke anbetrifft (0,006—0,01 u). 

Eine hauchzarte Umhüllung aus Eiweiß, wie sie Beger bei größeren Nadeln 

beschreibt, konnte an keiner Stelle beobachtet werden. Es wurden auch aus- 

gedehnte Untersuchungen mit mikrochemischen Methoden angestellt. Danach 
enthalten die Jugendformen der Körperchen viel Eisen, die Körperchen dagegen, 
die stark im Abbau begriffen sind, sind als eisenarm zu bezeichnen. Bei Nach- 
prüfung der Versuche Begers über die Natur der Hülle der Asbestnadeln 
wurden Befunde erhoben, die sehr gegen die Eiweißnatur der Gelhülle sprechen. 

Es wurde auch die von Feigl angegebene Tüpfelmethodik zum Nachweis von 

organischen Verbindungen zur Untersuchung der fraglichen Eiweißnatur der 

Gelhülle von Asbestosiskórperchen herangezogen. Auf Grund des negativen 

Ausfalls dieser Tüpfelreaktion wurde endgültig geschlossen, daß die Gelhülle 

der Asbestosiskörperchen nicht aus Eiweiß besteht. Weder die Untersuchungs- 

befunde noch theoretische Ueberlegungen sprechen nach Auffassung des Verf. 
für das Bestehen einer Eiweißhülle. Es konnte bewiesen werden, daß die Gel- 

hülle anorganischer Natur ist. Geisler (Halle a. S.). 


Dibble, J. H., Silikose und maligne Geschwiilste. [Silicosis and 
malignant disease.] (Lancet 1934 II, Nr 18, 982.) 

In zwei Fallen von fortgeschrittener Silikose der Lungen wurden bei der 
Sektion Lungenkarzinome gefunden, bei einem dritten Fall von Silikose fand 
man ein Leberkarzinom, das von pleuranahen Leberbezirken seinen Ausgang 
genommen hatte und auf die großen Gallengänge übergegangen war. In einem 
4. Fall war nach schwerer Silikose eine myeloische Leukämie aufgetreten, 
die als Neoplasma aufgefaßt wird. Der ständige Reiz der Fremdsubstanz im 
Lungengewebe wird — ähnlich wie beim Schneeberger Lungenkrebs — als 
karzinogen angesehen. Sincke (Hamburg). 


Bezancon, F., Delarue, J., und Vallet-Bellot, M., Das Schicksal des 
Lipiodols im Lungengewebe des Menschen. [Le sort du lipiodol 
dans le parenchyme pulmonaire chez l'homme.] (Ann. d’Anat. 
path. 12, No 3, 229, c 

Aus den ausführlichen Untersuchungen geht hervor, daß die intratracheal 
eingeführte Oelmasse sofort nach der Injektion bis in die Alveolen eindringt; 
es finden sich dann Oeltröpfehen den Alveolenwänden anliegend oder auf 
diesen ausgebreitet, und 2 Tage nach der Injektion konnten bereits schon 

Oeltrópfchen in Makrophagen aufgenommen in den intralveolären Septen 

gefunden werden. Die entzündliche Reaktiou der Alveolenwand ist sehr gering, 

höchstens beteiligen sich einkernige histiozytäre Elemente an dem Phago- 
zytosenprozeB. In dieser Beziehung verhält sich das Lipoidol wie die Vital- 
farbstoffe. Das Fett wird offenbar intrazellulär abgebaut, und zwar nur dort, 
wo die Alveolenwände intakt sind und wahrscheinlich nur bei Anwesenheit 
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einer genügenden Sauerstoffmenge in gut durchlüfteten Lungenabschnitten. 
In Fällen, wo das Oel sehr lange (6 Jahre in einem der mitgeteilten Fälle) noch 
röntgenologisch darstellbar bleibt, liegt es meist interstitiell oder in gestauten 
oder erweiterten Lymphgefäßen abgelagert, und dies im Bereich vernarbter, 
oder wenigstens stark veränderter Lungenbezirke, wo nur geringfügige Luft- 
zufuhr stattfindet, also dort, wo Sauerstoff nur spärlich Zutritt hat. 

Roulet (Davos). 


Moolten, S. E., Mechanische Kavernenbildung in isolierten Lungen. 
[Mechanical produetion of cavities in isolated lungs.] (Arch. 
of Path. 19, 825, 1935.) 

Im Innern uneröffneter Leichen- und Kälberlungen wurden durch die 
Bronchien hindurch Defekte gesetzt und darauf die Lungen aufgeblasen. Die 
Folge war die Bildung rundlicher Höhlen, die eine große Aehnlichkeit mit 
Kavernen besaßen. Wurden nur die Bronchien verletzt, bildeten sich Bronchi- 
ektasen ähnliche Gebilde. Die Größe der Höhle hing im wesentlichen von dem 
angewandten Luftdruck ab. Bei späterem Absaugen der Luft blieben manche 
Höhlen bestehen. Verf. schließt, daß es vor allem die Zerstörung elastischer 
Fasern ist, welche die Höhlenbildung bewirkt. W. Ehrich ( Rostock.) 


Smith, C. M., Staphylokokkenpneumonie bei Neugeborenen in 
einer Gebärklinik. [Staphylococcal pneumonia among infants 
in a maternity hospital.] (Lancet 1935 I, Nr 21, 1204.) 

Ungefähr 2 Wochen nach der Geburt starben 4 Säuglinge in einer Gebär- 
klinik an einer Pneumonie, die klinisch einer Lobärpneumonie entsprach. Die 
Säuglinge waren bis dahin gesund gewesen, die Krankheitsdauer betrug stets 
2 Tage. Die Sektion zeigte den makroskopischen Befund der auf einen Lappen 
beschränkten lobären Pneumonie; aus Abstrichen konnte in allen Fällen Sta- 
phylococeus aureus gezüchtet werden. Sincke (Hamburg). 


Davies, D. T., Hodgson, H. G., und Whitby, L. E.N., Eine Studie über 
Pneumokokkenpneumonie. II. [A study of pneumococcal pneu- 
monia.] (Lancet 1935 I, Nr 15, 849.] | 

Im zweiten Teil der Abhandlung werden die Pneumonien der Typen II, 

III und der Gruppe IV besprochen. Infektionen mit Typ II verlaufen schwerer 

und nicht unter dem klassischen Bild wie bei Typ I. Bakteriämie ist häufiger. 

Typ III verursacht die sehwersten Krankheitsbilder, vielleicht auch deshalb, 

weil er altere Individuen bevorzugt. Zur Gruppe IV gehóren 30 % aller lobáren 

Pneumonien, nicht selten werden Kinder von diesem Pneumokokkus befallen. — 

Infektionen mit zwei verschiedenen Typen von Pneumokokken sind als Selten- 

heit auch von den Verff. beobachtet worden. Die Untersuchung des Patienten- 

blutes auf Agglutinine, die bei beginnender Lósung aufzutreten pflegen, gibt 
selten praktisch verwertbare Resultate. Sincke (Hamburg). 


Davies, D. T., Graham Hodgson, H., und Whitby, L. E. H., Eine Studie 
über Pneumokokkenpneumonie. III. [A study of pneumococcal 
pneumonia.] (Lancet 1935I, Nr 16, 919.) | 

Im letzten Teil wird an Hand zahlreicher Róntgenphotos die Radiologie 
der Pneumonien besprochen. Die Róntgenkontrolle kann in vielen Fallen die 

Geschwindigkeit zeigen, mit der sich ein pneumonischer Prozeb vom Hilus 

zur Peripherie ausdehnt. Sincke (Hamburg). 


Hall, E. M., Malignes Himangiom der Lunge mit multiplen Me- 
tastasen. [A malignant hemangioma of the lung with multiple 
metastases.] (Amer. J. Path. 11, 343, 1935.) 
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Krankengeschichte und Sektionsbericht über einen Fall von malignem 
Hämangiom der rechten Lunge bei einer 4ljäbrigen Frau mit Metastasen in 
der linken Lunge, parietalen Pleura, Leber und retroperitonealen Lymph- 
knoten. Der Tod war eingetreten durch Verblutung in die rechte Pleurahöhle. 
Das Tumorparenchym bestand aus teils kavernösen und teils soliden Bezirken 
mit allen Uebergängen von gewöhnlichen Endothelien bis zu extrem großen 
Zellen mit fast vollständiger Ausfüllung des Blutbettes. In der Literatur sind 
bisher keine 12 Fälle von echtem metastasierenden Hämangiom der Lungen 
beschrieben worden. W. Ehrich (Rostock). 


Klein, W., und Wolff, K., Ueber Klinik und Pathologie der iso- 
lierten Rundherde der Lungen. (Beitr. Klin. Tbk. 85, 116, 1934.) 
Klinische, röntgenologische und pathologisch-anatomische Untersuch- 
ungen über die sogenannten Rundherde der Lungen. Danach sollen eben diese 
Herde verschiedene Wertigkeit besitzen, in einem großen Teil der Fälle Be- 
ziehungen zum Bronchialbaum aufweisen, hinsichtlich ihrer Eingruppierung 
in den Gesamtverlauf der Tuberkulose postprimäre Prozesse darstellen, Die 
starke Bronchialbeteiligung soll zwar kein Beweis, aber ein Hinweis sein, daß 
dem Bronchus bei der Entstehung der Rundherde eine große Rolle zukomnit. 
„Gegenüber der neuzeitlichen Betonung des Blutweges für die Entstehung 
und das Fortschreiten der Lungentuberkulose muß dem Bronchus die ihm 
gebührende Rolle im Ablauf der isolierten Lungentuberkulose erneut zuerkannt 
werden." Schleussing (Düsseldorf). 


Glitsch, W., Ueber knötchenartige Zeichnungen auf den Thorax- 
aufnahmen. II. Mitteilung. Vergleichende róntgenologische und 
D eigen eun Sce Untersuchungen. (Beitr. Klin. Tbk. 85, 
32, 1934. 

Zur c" der Frage, welcher pathologisch-anatomische Befund 
liegt den bei Róntgenaufnahmen der Lunge zu beobachtenden knótchen- 
artigen Zeichnungen zugrunde, wurden 40 entsprechende Fälle bearbeitet. 
Von den bei 40 Fällen auf den Thorax-, bezw. Lungenbildern vorhandenen 
„Knötchen‘ konnten etwa 60% mit an Sicherheit grenzender Wahrschein- 
lichkeit identifiziert werden. Es werden unterschieden ,,grobknotige Röntgen- 
herde“ und ,,Knôtchen“. Unter 53 im Thorax- bezw. Lungenbild deutlich 
abgegrenzten, über kirschgroßen, mehr oder weniger regelmäßigen kalkdichten 
Schatten fanden sich 8 verknócherte, 13 verkalkte, 5 rein fibröse oder verkäste 
Herde; 3 waren verkalkte oder verknócherte Bronchialknorpel, 4 waren Kreu- 
zungen von einem Gefäß mit einem Bronchus, häufig mit einem kleinen Lymph- 
knótchen. 11 zum Teil kalkdichte Schatten waren ohne pathologischen Befund. 
Kalkdichte Herde können aber auch im Röntgenbild auftreten, wenn keine 
Spur von Kalk vorhanden ist. Es kommt dabei nur darauf an, daß die Schatten 
irgendwelcher die Röntgenstrahlen schwer durchlassender Herde sich über- 
lagern. 

Unter den 104 palpatorisch festgestellten Aequivalenten für Röntgen- 
knótehen bestanden 34 aus Knochen, 33 nur aus Kalk, 28 waren rein fibrós. 
Bei 4 Knótchen handelte es sich um zum Teil thrombosierte Gefäße, bei 3 um 
 vereiterte Bronchien und 3 erwiesen sich ohne histologischen Befund. Geht 
aus dieser Aufstellung schon hervor, daß durchaus nicht alle ,,Knétchen“, 
tuberkulóser Aetiologie zu sein brauchen, so wird weiterhin auch festgestellt, 
daß selbst die verkalkten und verknócherten Knötchen nicht immer durch 
Tuberkulose bedingt sind. Abszedierungen anderer Aetiologie kónnen ebenfalls 
abgekapselt und mit Kalk imprágniert werden. Schleussing (Düsseldorf). 
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Beese, Hans Joachim, Ueber Reihenröntgenuntersuchungen auf 
Lungentuberkulose in Reichsheer, Reichsmarine und Schutz- 
polizei. (Beitr. Klin. Tbk. 85, 1, 1934.) 

Bei 1369 Polizeibeamten aus Bremen und Bremerhaven wurden 6mal (4,389/,, 
der Untersuchten) aktive, offene Tuberkulosen, und 18mal (13,15°/,,) inaktive, 
geschlossene Tuberkulosen gefunden. Vom Reichsheer wurden rund 38000 Sol- 
daten untersucht. Es fanden sich 64 Fälle (1,68 /,,) aktive offene Tuberkulosen 
und 96 Fälle (2,79 ?/4) inaktive, geschlossene Tuberkulosen. Bei den Unter- 
suchungen in der Reichsmarine, die sich auf 1853 Soldaten erstreckte, wurden 5 
(3,79/,,) mit offener und 79 (42,63 /o,) mit geschlossener Tuberkulose fest- 
gestellt. Schleussing (Düsseldorf). 


Olson, K. B., Primäres Lungenkarzinom. [Primary carcinoma of 
the lung.] (Amer. J. Path. 11, 449, 1935.) 

Bericht über 69 Sektionsfälle. 29 Fälle waren Plattenepithelkarzinome, 
17 Adenokarzinome und 23 undifferenzierte kleinzellige Karzinome. Von den 
Adenokarzinomen waren 9 verschleimt und 8 nicht verschleimt. 54% der 
Karzinome saßen links, 46 % rechts 209/, saßen im linken Oberlappen, 17%, im 
linken Unterlappen, 19 % im rechten Oberlappen, 3 % im rechten Mittellappen 
und 9% im rechten Unterlappen. 35%, der Karzinome saßen am Hilus. Der Pro- 
zentsatz der primären Lungenkarzinome im Boston City-Hospital (auf sämt- 
liche Sektionen berechnet) war von 1900—1924 von 0,21 auf 0,73 angestiegen, 
während sämtliche Karzinome in dieser Zeit von 3,5 auf 7,1 % zugenommen 
hatten. Die Lungenkarzinome machten in dieser Zeit ziemlich konstant 5,8 % 
aller Karzinome aus. Von 1924--1934 stieg die Zahl der Lungenkarzinome 
dann von 0,73 % auf 1,44 9, während die Zahl sämtlicher Karzinome nur auf 
12,96 9j zunahm. Der Prozentsatz der Lungenkarzinome (auf sämtliche 
Karzinome berechnet) stieg in dieser Zeit auf 19,1 %. 80 % der Lungenkarzinome 
betrafen Männer, 74%, das 5.—7. Jahrzehnt, 36 % allein das 6. Jahrzehnt. 
Metastasen wurden in 92% der Fälle gefunden, Gehirnmetastasen in 36 %, 
Knochenmetastasen in 28%. Die Adenokarzinome neigten am wenigsten, 
die undifferenzierten kleinzelligen Karzinome am stärksten zu Metastasierung. 

W. Ehrich (Rostock). 
Zeyland, J., und Piasecka-Zeyland, E., Die anatomischen Grund- 
lagen der Allergie in der experimentellen Tuberkulose. (Beitr. 
Klin. Tbk. 85, 369, 1934.) 

Versuche an Meerschweinchen und Kaninchen. Der anatomische Ausdruck 
des Allergiezustandes zeigt lediglich quantitative, nicht qualitative Unter- 
schiede. Diese Unterschiede sind sowohl durch einen geringeren Entwicklungs- 
grad des Primärkomplexes wie auch durch geringere Streuungsherde bei den 
allergischen Tieren im Vergleich zu den Kontrolltieren gekennzeichnet. Gleich- 
zeitig wird durch die Untersuchungen bewiesen, daß die zum Hervorrufen 
der Allergie verwandten BCG-Bazillen auf den späteren Tuberkulosevorgang 
deutlich hemmend wirken. Schleussing (Düsseldorf). 


Menzel, Karl, Hämatogene Kehlkopftuberkulose. (Beitr. Klin. 
Tbk. 85, 281, 1934.) 

In der Mehrzahl der Fälle entsteht die Kehlkopftuberkulose durch Ron. 
taktinfektion, in der Minderzahl dureh Metastasierung auf dem Blutwege. 
Hämatogene Entstehung ist bei Fällen von hámatogener Lungentuberkulose 
naheliegend. Bei der Untersuchung von 72 Fallen mit tuberkulóser Kehl- 
kopfentzündung bei hämatogener Lungentuberkulose ließ folgende Befunde 
erheben: Zumeist ist der Kehlkopfeingang betroffen: Epiglottis, aryepiglottische 
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Falten, Arygegend, Taschenbänder. Seltener erkrankt das Kehlkopfinnere. 
Der Verlauf ist abhängig vom Verlauf der Lungentuberkulose. Nur in Aus- 
nahmefällen zeigt die Kehlkopftuberkulose selbständige Verlaufstendenz. 
Das männliche Geschlecht überwiegt. Die Erkrankungen häufen sich im 
4. Lebensjahrzehnt. Aeußere Schädigungen scheinen keine fördernden Wir- 
kungen zu haben. Völlige Heilungen sind selten. Schleussing (Düsseldorf). 


Boller, R, Zur Klinik und Pathogenese der Lungentuberkulose 
beim Diabetes mellitus. (Beitr. Klin. Tbk. 85, 173, 1934.) 

Klinische Untersuchungen an 116 tungentuberkulösen Diabetesfällen. 
In der Mehrzahl der Fälle trat die Lungentuberkulose als Zweitkrankheit auf. 
Nur bei wenigen produktiven Formen war der Diabetes mellitus die zweite 
Krankheit. Der Verlauf der Lungentuberkulose wurde bei denjenigen Fällen, 
bei denen der Diabetes mellitus als Zweitkrankheit beobachtet wurde, nicht 
wesentlich verschlechtert. Die exsudative Tuberkulose des Diabetikers wird 
als Folge einer exogenen Infektion angesehen. Sie trat im untersuchten 
Krankenmaterial entweder gleichzeitig mit dem Diabetes mellitus oder in ver- 
schieden langen Intervallen nach dem Beginn des Diabetes auf. 

Schleussing (Düsseldorf). 


Renner, Carl, Embolie ins Hirn nach Pneumo- und Oleothorax. 
(Beitr. Klin. Tbk. 85, 226, 1934.) | 

Klinischer und pathologisch-anatomischer Bericht über je einen ein- 
schlägigen Fall. Bei einer 19jährigen Patientin war es im Anschluß an eine 
Pneumothoraxnachfüllung zu Embolien von Luft ins Gehirn gekommen. Die 
Sektion bestätigte die klinische Diagnose und wies multiple feinste Blutaustritte 
im rechten Stirnhirn nach. Der zweite beschriebene Fall betrifft ein 18jähriges 
Mädchen, die 12 Stunden nach Anlage eines Oleothorax unter zerebralen 
Symptomen starb und bei der die Obduktion Fett in den kleinsten Arterien 
und Blutaustritte aufdeckte. Schleussing (Düsseldorf). 


Rosenkranz, Klaus, Welche Wahrscheinlichkeitsbeweise lassen 
sich pathologisch-anatomisch für die Annahme einer hämato- 
genen Reinfektionsphthise erbringen. (Auszug aus einer Preis- 
arbeit.) (Beitr. Klin. Tbk. 85, 584, 1934.) 

Verf. untersuchte 36 Fälle von Lungentuberkulose eingehend histologisch 
und konnte feststellen, daß 14 Fälle mit größter Wahrscheinlichkeit endogen 
entstanden waren, und 3 Fälle sicher exogen, während 19 Fälle keine eindeutige 
Entscheidung erlaubten. Unter 3484 Sektionen fanden sich 806mal Zeichen 
postprimärer tuberkulöser Erkrankungen der Lungen: 170 tödliche Lungen- 
tuberkulosen, 115 Organtuberkulosen, 65  Miliartuberkulosen. Reinfekte 
wurden, soweit sich das aus den Protokollen erkennen ließ, 564mal festgestellt. 
Von verkäsenden Reinfekten kann es zur bronchogenen Streuung durch die 
ganze Lunge kommen. Diese Art der Entstehung eines Teils der Fälle von 
progredienter Lungentuberkulose wird als indirekt hämatogen bezeichnet. 

Schleusing (Düsseldorf). 


Kartagener, M., Zur Pathogenese der Bronchiektasien. III. Mitteilung. 
Ueber Lungenzysten. (Beitr. Klin. Tbk. 85, 45, 1934.) 
30jähriger Mann mit einer geschlossenen und einer offenen Zyste im 
rechten Unterlappen. Es wird darauf aufmerksam gemacht, daß die Lungen- 
zysten und die kongenitalen Bronchiektasen nicht nur pathogenetisch in den 
allermeisten Fällen identisch sind, sondern daß sie auch symptomatisch unter- 
einander große Aehnlichkeit aufweisen können. Schleussing (Düsseldorf). 
Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 63 19 
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Arnstein, Alfred, Indurative und Zerfallsvorgänge in den media- 
stinalen Lymphknoten im höheren Alter mit Schädigung der 
benachbarten Organe. (Beitr. Klin. Tbk. 85, 197, 1934.) 

Eingehende makroskopische und mikroskopische Schilderung von Ueber- 
greifen oder Einbruch tuberkulöser, anthrakotischer und silikotischer Lymph- 
knoten in Bronchien, Blutgefäße, Speiseröhre und Nerven. 

Schleussing (Düsseldorf). 

Wright, R. D., Die Reaktion des Lungengewebes auf Lipiodol. 
[Reaction of pulmonary tissue to lipiodol.] (Amer. J. Path. 11, 
497, 1935.) 

Bericht über den Sektionsbefund bei einem Fall von Lungenkarzinom, 
bei dem nach einer röntgenologischen Untersuchung Lipiodol in einem Bronchus 
hängen geblieben war. An Stelle des Lipiodols fand sich ein an Retikulumzellen 
reiches Granulationsgewebe mit reichlich phagozytiertem Fett, dessen Natur 
als Lipiodol durch Röntgenuntersuchung sichergestellt werden konnte. Eine 
Reaktion des Epithels war nicht nachweisbar. W. Ehrich ( Rostock.) 


Renner, Carl, Untersuchungen über Karzinomentstehung in einer 
tuberkulösen Kaverne. (Beitr. Klin. Tbk. 85, 231, 1934.) | 
Bei der Obduktion eines 56jährigen Mannes fand sich neben einer chroni- 
schen Lungentuberkulose ein nicht verhornendes Plattenepithelkarzinom des 
rechten Hauptbronchus. Beziehungen zwischen beiden Krankheiten konnten 
nicht festgestellt werden. Schleussing (Düsseldorf). 


Takino, Masuichi, Entstehung und klinische Bedeutung der tast- 
baren Lymphknotenmetastasen bei Lungengeschwülsten. (Beitr. 
Klin. Tbk. 85, 561, 1934.) 

Klinische Untersuchungen über die Beziehungen zwischen Lungen- 
geschwülsten und tastbaren Lymphknotenmetastasen. Sitzt ein Tumor im 
Lungenoberlappen und breitet er sich nach der Oberfläche und der Lungen- 
spitze hin aus, so befinden sich die anfänglichen Metastasen in den gleich- 
seitigen supraklavikulären Lymphknoten. Sitzt der Tumor in der Nähe des 
Hilus, so findet man anfangs die Metastase auf der entgegengesetzten Seite. 
Sitzt der Tumor in der Pleura, so tritt die Metastasenbildung in den gleich- 
seitigen axillaren Lymphknoten auf. Bei gleichseitiger, supraklavikulärer 
Lymphdrüsenmetastase muß der Tumor im Oberlappen etwas vom Media- 
stinum entfernt liegen und nicht in der Nähe der HauptlymphgefáDe. Bei 
entgegengesetztseitiger supraklavikulärer Lymphdrüsenmetastase übt der 
Tumor durch sein Wachstum einen Druck auf die Hauptlymphbahnen aus 
und die Krebszellen fließen durch Anastomosen zur entgegengesetzten Seite. 
Nicht alle Metastasen lassen sich aus den anatomischen Verhältnissen des 
Lymphgefäßsystems allein erklären. Bei der Metastasenbildung kann auch der 
retrograde Transport oder die paradoxe Lymphströmung eine Rolle spielen. 
Die Lymphknotenmetastasen treten sehr häufig früh auf, meist innerhalb 
von 2 Monaten nach den ersten Beschwerden. Sie ermöglichen die Feststellung 
des Sitzes der Geschwulst zu einer Zeit, wo sie den einzigen objektiven Befund 
darstellen. Schleussing (Düsseldorf). 


Negre, L., et Bretey, J., Ueber die Tuberkelbazillämie des Meer- 
schweinchens, Untersuchungen mittels der Methode der In- 
jektionen von Azetonextrakten aus Tuberkelbazillen. [Etude 
de la bacillémie du cobaye par la méthode des injections 
oy des bacilles de Koch.| (C.r. Soc. Biol. Paris 18, No 12, 1182, 
935. 
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Meerschweinchen wurden mit 0,01 mg eines humanen Tuberkelbazillen- 
stammes auf subkutanem Wege infiziert. Aus dem Herzblut wurden Blut- 
proben entnommen und mit derselben Spritze, die zur Entnahme diente, sofort 
anderen Meerschweinchen subkutan injiziert. Von diesen 5 frischen Tieren 
waren 3 während 2 Monaten mit Azetonextrakten aus Tuberkelbazillen 
(1 ccm zweimal wöchentlich) vorbehandelt worden. Die Bluteinspritzung bei 
den unvorbehandelten Tieren (Blutentnahme bei tuberkulösen Tieren von 
? Stunden bis 77 Tage nach der Infektion) ergab 6 negative und 2 positive 
Impfresultate (7. und 15. Tag); bei den mit Azetonextrakt vorbehandelten 
Tieren fand in 4 Fällen eine Uebertragung der Tuberkulose durch das ein- 
gespritzte Blut statt (24 Stunden, 7., 15. und 29. Tag). Roulet (Davos). 


Armand-Delille, P. F., Studien über die Virulenz eines S-Stammes 
von menschlichen Tuberkelbazillen für den Affen. [Etudes de 
la virulence chez le singe (Macacus cynomolgus et Cynocéphale) 
d'une souche S de bacilles tuberculeux humains.] (C. r. Soc. Biol. 
Paris 18, No 12, 1194, 1935.) 

Nach den zahlreichen Untersuchungen, die über die Dissoziation der 
Tuberkelbazillen nach dem Petroffschen Verfahren) bereits ausgeführt wurden 
(vgl. Birkhaug, Ann. Inst. Pasteur 54, 1935), scheint bewiesen zu sein, daß 
die sogenannte S-Form (glatte, leicht schleimige Kolonienform) der Tuberkel- 
bazillenkulturen keine Virulenz für die üblichen Laboratoriumstiere besitzt. 
Der hier angewandte Stamm wurde nach der Lówensteinschen Methode aus 
dem Blute eines tuberkulósen Kindes gezüchtet. Es ließ sich leicht eine 
Dissoziation erzielen, wobei sich zeigte, daß die R-Form eine mittlere Virulenz 
besaß und Meerschweinchen in 3—4 Monaten tötete (1,0 mg subkutan), 
während Kaninchen die Infektion mit 1,0 mg intravenös überstanden. Die 
S-Form war für Meerschweinchen und Kaninchen apathogen. Kleine Dosen 
dieser S-Form ergeben beim Affen eine geringfügige und vorübergehende Re- 
aktion ohne Knötchenbildung. Wenn eine große Dosis, 10 mg z. B., subkutan 
injiziert wird, entsteht nach 2 Wochen ein kleines hartes Knötchen mit 
Drüsenschwellung, das 6 Wochen später abszediert. Aus dem Eiter ließen 
sich reichlich säurefeste Bazillen in S-Form reinzüchten. Die Veränderungen 
heilten spontan. Die intravenöse Injektion derselben Dosis führte zu einer 
Abmagerung innerhalb 2 Monate, ohne daß bei der Sektion der Tiere makro- 
skopische Veränderungen gefunden werden konnten. Aus den Organen konnte 
allerdings der Stamm mühelos wieder gezüchtet werden. Dieser S-Stamm 
von Tuberkelbazillen dürfte für Säuger als avirulent bezeichnet werden. 

Roulet (Davos). 


Schaeffer, W., Dissoziation und serologische Spezifität des Ge- 
flügeltuberkelbazillus. [La dissociation et la spécificité séro- 
logique des bacilles de la tuberculose aviaire.] (C. r. Soc. Biol. 
Paris 119, No 16, 59, 1935.) 

Es wurden zuerst die beiden Varianten S und R aus einem Stamm von 
Geflügeltuberkelbazillen reingezüchtet, was bei dieser Form leicht gelingt. 
Von jeder Variante wurden Kaninchen intravenös 6—8mal, 2mal wöchentlich, 
Mengen von 5 mg bei 70° abgetöteter Bazillen einverleibt, die Tiere wurden 
6 Tage nach der letzten Injektion entblutet. Als Antigen dienten Methyl- 
alkoholextrakte aus denselben Stämmen und aus Kontrollstämmen (humane, 
bovine und paratuberkulöse Stämme) nach dem Verfahren von Boquet und 
Negre. Die Versuche zeigten, daß das durch Einverleibung der S-Variante 
gewonnene Antiserum, neben einem für alle säurefeste Bazillen gemeinsamen 
Antikörper, einen spezifischen Antikörper für aviäre Bazillen enthält. Er 
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äußert sich durch eine stärkere Komplementbindung mit den aviären S-Antigenen 
und wird besonders gut zur Darstellung gebracht, wenn man im Vorversuch 
die gemeinsamen Quoten für säurefeste Bazillen zuerst adsorbiert und dann 
zur Komplementbindung übergeht. Das R-Antiserum enthält nur unspezifische, 
mit allen Antigenen aus säurefesten reagierenden Antikörper. Roulet (Davos). 


Jaköbowicz, Lazar, Sepsis tuberculosa acutissima. Beitrag zum 
Virulenzproblem der Tuberkelbazillen. (Beitr. Klin. Tbk. 85, 247, 
1934. | 

Sepsis tuberculosa acutissima bei einer 54 Jahre alten Frau, die mit einem 
typhusähnlichen Symptomenkomplex mit hohem, remittierendem Fieber 
erkrankte und nach 5 Wochen starb. Bei der Sektion wurde ein frischer, ab- 
dominaler, tuberkulöser ,,Fitterungsinfekt“ mit Verkäsung und Erweichung 
besonders der mesenterialen Lymphknoten sowie bazillenreiche, disseminierte 
Nekrosen in Lungen, Milz, Leber, Nieren und Knochenmark’ ohne Ansätze 
von spezifischem Granulationsgewebe gefunden. Für die Entstehung der Sepsis 
tuberculosa acutissima ist neben spezifischen und unspezifischen disponierenden 
Faktoren wenigstens in einem Teil der Fälle die hohe Pathogenität der Tuberkel- 
bazillen verantwortlich zu machen. Es gibt sicher Stämme von Tuberkel- 
bazillen mit hoher Virulenz, die auch für den Ablauf der Tuberkuloseinfektion 
entscheidende Bedeutung haben können. Sie sind selten. Die Virulenz ist 
im Tierversuch zahlenmäßig zu ermitteln. Die Feststellung des Virulenz- 
wertes besitzt unter den Faktoren, die die Gewebsreaktionen bei Infektions- 
krankheiten bestimmen, gegenüber der nicht in Zahlen zu fassenden Wider- 
standskrait und Allergielage eine besondere Bedeutung. 

Schleussing (Düsseldorf). 

Held, Ueber die hämatogen entstandenen tuberkulösen Infiltrate. 
(Beitr. Klin. Tbk. 84, 62, 1934.) 

Verf. weist darauf hin, daß das, was als „Infiltrat“ bezeichnet wird, 
durchaus nichts Gleichartiges darstellt. Die Infiltrate auf Grund des Ent- 
zündungsschemas zu beurteilen, ist nicht angängig, vielmehr soll immunbio- 
logisch unterschieden werden zwischen Infiltraten, die eine Ueberempfindlich- 
keitserscheinung darstellen, und solchen, die durch eine Störung der Abwehr- 
fähigkeit bedingt sind. Schleussing (Düsseldorf). 


Saenz, A., Costil, L., und Sadettin, M., Ueber die Häufigkeit und 
die Erscheinungsformen der spontanen Tuberkulose beim Meer- 
schweinchen. [Fréquence et formes anatomo-cliniques de la 
ae spontanée du cobaye.] (C. r. Soc. Biol. Paris 119, No 18, 
266, 1935. 

ea eee über die Häufigkeit der Kontaktinfektion von Meer- 

schweinchen an Tuberkulose. Im ganzen wurden 187 Tiere untersucht, die von 
1 Monat bis 21,4 Jahren in einem Stall lebten, wo 3000 tuberkulóse Meerschwein- 
chen untergebracht worden waren. Von diesen 187 Tieren erkrankten 15 an 
Tuberkulose. Es konnten 2 Formen unterschieden werden: eine aerogene 
Form, oft mit sehr beträchtlichen kavernösen Einschmelzungen, und eine 
intestinale Form, wie bei Fütterungstuberkulose. Es ist interessant zu ver- 
zeichnen, daß im Laufe der ersten 6 Monate des Kontakts kein einziges ge- 
sundes Tier angesteckt worden ist. Die Zahl der erkrankten Meerschweinchen 
wächst mit der Dauer des Kontakts. Die aerogene Infektion ist dabei die 
häufigste (12 auf 15 Fällen). Das Intervall von 6 Monaten erscheint wichtig 
namentlich wenn Tiere, die zu diagnostischen Zwecken geimpft worden sind, 
mit gesunden Tieren im gleichen Stall untergebracht werden. Roulet (Davos). 
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Birkhaug, K. E., Ueber die Tuberkelbazilleninfektion des Meer- 
schweinchens mit einzelnen Bazillen von R- und S-Varianten 
eines bovinen Stammes. [Infection tuberculeuse du cobaye 
inoculé avec une seule cellule des variétés R et S du bacille 
tuberculeux bovin.] (C. r. Soc. Biol. Paris 119, No 17, 156, 1935.) 


Aus dissoziierten Kolonien eines bovinen Stammes (Vallée), die während 
10 Passagen reingezüchtet worden waren, wurden mittels Mikromanipulation 
einzelne Bazillen isoliert und subkutan an Meerschweinchen verimpft. 
Jedes Tier bekam nur einen einzigen Bazillus. Von 24 Meerschweinchen er- 
krankten nur 3 Tiere. Es wurde versucht, aus den tuberkulösen Herden dieser 
Tiere die Varianten wiederzugewinnen; es zeigte sich aber, daß aus den S- 
Tieren ebenfalls R-Kolonien erhalten werden konnten, und umgekehrt war es 
möglich, aus den Herden der R-Tiere S-Formen zu gewinnen. 

Dieser Versuch ist ein Beweis dafür, daß R- und S-Formen ineinander 
übergehen, auch wenn von einer einzigen Bakterie ausgegangen wird. 
E Roulet (Davos). 


Clawson, B. J., Beziehungen zwischen Allergie und pathologisch- 
anatomischen Veränderungen bei mit BCG. geimpften Tieren. 
[Relation of allergy and lesions in animals vaccinated with 
BCG.] (Arch. of Path. 19, 673, 1935.) 


Die Versuche wurden mit Kaninchen ausgeführt. Die Tiere wurden teils 
mit lebenden und teils mit abgetöteten Bazillen teils subkutan und teils intra- 
venös injiziert. Die Allergie und ihr Grad wurden durch intrakutane Tuber- 
kulininjektionen ermittelt. Die Ergebnisse lassen sich dahin zusammenfassen, 
daß bei Tieren, welche so behandelt wurden, daß keine Allergie auftrat, auch 
keine Tuberkel auftraten, während allergische Tiere stets Tuberkel bekamen. 
Weiter ließen sich bei allergischen Tieren bereits mit sonst wirkungslosen 
Dosen Tuberkel erzeugen. Verf. schließt, daß diese Ergebnisse die Annahme 
stützen, daß bei Tuberkulose ohne Tuberkel keine Allergie besteht, und daß 
allergische Tiere empfindlicher sind als normergische. W. Ehrich (Rostock). 


Giuliani, G., Kongenitale Tuberkulose durch Einatmung von 
Amnionflüssigkeit. [Tubercolosi congenita per aspirazione di 
liquido amniotico.] (Pathologica 26, Nr 508, 112, 1934.) 

Der vorliegende Fall beweist uns die Möglichkeit einer kongenitalen In- 
fektion des Fötus durch Einatmung von Tuberkelbazillen enthaltender 
Amnionflüssigkeit. Es handelt sich um die Tochter einer Mutter, die 15 Tage 
nach der Geburt mit dem anatomischen Bilde einer schweren Lungen- und Darm- 
tuberkulose und einer Perforationsperitonitis starb. Das Mädchen wurde sofort 
von der Mutter getrennt, starb aber am 31. Lebenstage unter Erstickungs- 
symptomen. Bei der Obduktion waren beide Lungen mit tuberkulösen, runden 
oder unregelmäßig geformten Herden übersät. 


Nach dem Verf. ist folgendes von besonderer Bedeutung: 


1. Das Fehlen jeder Schädigung oder jeden Zeichens eines Keimdurchgangs 
in den Nabelgefäßen, in der Leber und in den Pfortaderlymphknoten. 


2. Die ausschließliche Lokalisation vom primären Typ in den Lungen mit 
dem Bilde einer tuberkulösen Bronchiolitis und Alveolitis; dieses ist ganz 
verschieden von dem Bilde einer hämatogenen Tuberkulose und wird, ab- 
gesehen von einer kolossalen Zahl von Bazillen, durch fast vollständiges 
Fehlen von produktiven Entzündungsprozessen gekennzeichnet. 

G. Patrassi (Florenz). 
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Robben, F. J., Rich, G. T., und Fleischer, M. S., Untersuchungen 
über spontane Erholung nach Pneumokokkeninfektion bei 
Meerschweinchen. [Studies on spontaneous recovery from 
pneumococeic infection in the guinea-pig.] (Arch. of Path. 20, 
46, 1935.) 

Die Versuche wurden mit 57 Meerschweinchen ausgeführt. Die Tiere 
wurden mit virulenten Pneumokokken Type 1 intraperitoneal infiziert. Sodann 
wurde in verschiedenen Zeitabständen von 30 Minuten bis zu mehreren Tagen 
Flüssigkeit aus der Bauchhöhle entnommen und auf Kokkengehalt, Zell- 
zusammensetzung und Phagozytosegrad untersucht. Bei Tieren, welche vor 
dem 6.—7. Tage starben, blieben die Pneumokokken konstant nachweisbar. 
Bei Tieren, welche später starben, war das Bauchhöhlenexsudat gelegentlich 
steril. Bei 18 Tieren schließlich, welche die Infektion überlebten, verschwanden 
die Erreger bereits am 5. oder 6. Tage. In der Zellzusammensetzung fanden 
sich zwischen sterbenden und überlebenden Tieren keine Unterschiede. Aviru- 
lenten Pneumokokken gegenüber fanden sich nur insofern geringe Abweich- 
ungen, als die Verschiebung des Granulozytenverhältnisses zugunsten der 
Granulozyten etwas länger anhielt. Der Phagozytosegrad schließlich war 
sehr wechselnd. Die Granulozyten verloren diese Fähigkeit sehr bald, während 
die Monozyten sie behielten. Verff. schließen deshalb, daß die zellulären Vor- 
gänge einschließlich der Phagozytose bei der Vernichtung der Pneumokokken 
nur eine untergeordnete Rolle spielen. W. Ehrich (Rostock). 


Moolten, S. E., Eine einfache Methode zur Fixation aufgeblasener 
Lungen. [A simple apparatus for fixation of lungs in the in- 
flated state.] (Arch. of Path. 20, 77, 1935.) 

Die Lungen werden in ein Gefäß gehängt, in dem durch eine Wasserstrahl- 
pumpe ein negativer Druck erzeugt wird. Sodann wird in die mit der Außen- 
welt kommunizierende Trachea Fixationsflüssigkeit eingegossen. Die Methode 
eignet sich besonders zur Fixation von Lungen mit Bronchiektasen, Emphysem, 
Pneumonie und Tuberkulose. W. Ehrich (Rostock). 


Nórr, J., Bestehen Zusammenhänge zwischen der Grippe des 
Menschen und der Staupe des Hundes? (Münch. med. Wschr. 
1935, Nr 12, 455.) 

In München kam es im Winter 1933/34 zu einer Steigerung des Auftretens 
der nervösen Form der Hundestaupe vor dem Ausbruch der menschlichen 
Grippeepidemie. Unter der Voraussetzung, daß zwischen diesen beiden Er- 
krankungen nahe Beziehungen bestehen, schlägt Verf. vor, in schweren 
Grippefällen beim Menschen Rekonvaleszentenserum von Hunden zu spritzen, 
die eine schwere Staupe durchgemacht haben. Krauspe (Königsberg). 


Höring, Felix O., Die bakterielle Infektion im Lichte biologischer 
Betrachtung. (Münch. med. Wschr. 1935, 213.) 

Die klassische Bakteriologie hat unbiologische Lehrsätze geformt. Der 
vorliegende Aufsatz betrachtet das Problem der bakteriellen Infektion unter 
dem Gesichtswinkel der Symbiose. Die verschiedenen Arten der Symbiose 
sind als Zustände der phylogenetischen Entwicklung zu betrachten. Bei den 
Mikroben handelt es sich dabei um einen fortgesetzten Anpassungsprozeß 
an ihre Umwelt. Der Wirtswechsel ist für die Fortpflanzung der Art 
unerläßlich. Entsteht eine unausgeglichene Symbiose in Form einer Erkrankung, 
so kommt es zu einem neuen Kreislauf innerhalb des Trägers. Die Umwelt 
des Mikroben ändert sich von Stunde zu Stunde. Scheinbar wird durch diese 
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Anpassung die Art geändert. Auf diese Weise erklärt sich zum Teil der Formen- 
wechsel. Durch die Kultur wird den Bakterien ein Zwang auferlegt. Es ist 
nach Ansicht des Verf. z. B. fraglich, ob die gezüchteten Syphilisspirochäten 
wirklich die Syphiliserreger sind. Die Uebertragung experimentell gefundener 
Tatsachen auf das Leben kann nur vorsichtig geschehen. Aus diesen Erwägungen 
folgt eine sehr viel größere Vielfältigkeit der natürlichen Beziehungen, von 
Wirt und Keim. Die exakten Kochschen Formulierungen erscheinen zu me- 
chanistisch. Die verschiedenen Formen von Symbiose ergeben die verschieden- 
artigsten Krankheitsbilder. Die Spezifität des Krankheitsbildes wird nicht 
immer durch den Erreger, sondern auch durch die Reaktionsform des Wirtes 
bedingt. Krauspe (Königsberg). 


Durig, A., Ueber Höhenklimawirkungen. (Münch. med. Wschr. 1935, 
Nr 12, 446.) 

Die Wirkungen des Höhenklimas äußern sich auf Bergbahnen, die etwa 
in den Hochanden 4800 m erreichen, ferner bei Höhenflügen, durch die 15200 m 
erreicht sein sollen, und beim Alpinismus (die deutsche Kangchendzónga-Ex- 
pedition verbrachte 7 Wochen in Höhen zwischen 6—7000 m). Das Wesen 
der Höhenerkrankungen ist in erster Linie durch Sauerstoffmangel bedingt. 
Die individuell sehr verschiedene Art, auf große Höhen zu reagieren, wurde im 
einzelnen durch die jeweils besondere Anpassungsfähigkeit bestimmt. Das 
Bild der Höhenkrankheit wechselt naturgemäß nach den äußeren Bedingungen, 
unter denen die Höhe erreicht wird. Oft tritt die Krankheit in relativ geringer 
Höhe ein, weil sich andere äußere Umstände, wie Feuchtigkeitsgehalt der 
Luft und ähnliches, geltend machen. Die Physiologie der eintretenden Be- 
schwerden wird auf das genaueste geschildert. Zum vollkommenen Bild der 
Bergkrankheit treten die verschiedenartigsten Symptome zusammen. Die 
Art der Anpassung und die Entscheidung darüber, bis zu welcher Höhe einzelne 
Menschen vordringen dürfen, wird besonders ausgeführt. Ein Abschluß bringt 
Ratschläge zur Vermeidung der Hohenkrankheit. Krauspe (Königsberg). 


Rohr, K., Aktuelle Agranulozytoseprobleme. (Münch. med. Wschr. 
1935, Nr 12, 460.) 

Bericht über 21 Fälle von Agranulozytose. Der bisherige Versuch, die 
Agranulozytose in primäre und sekundäre oder essentielle und symptomatische 
Formen zu trennen, ist ungeeignet. Das klinische Bild der Fälle wird auf das 
genaueste geschildert. Die Monozytenangina ist nur eine Sonderform der 

anulozytose. Von der hochgradigsten Leukopenie über Formen ohne 
Neutrophile mit nur prozentualer Vermehrung der Neutrozyten bis zur mono- 
zytären Leukozytose gibt es alle Uebergänge. Die Mononucleosis infectiosa mit 
Milz- und Drüsenschwellungen muß als ein Sonderfall des Pfeifferschen Drüsen- 
fiebers abgegrenzt werden. Genaue Untersuchungen des Knochenmarks fehlten 
bisher. Verf. fand bei der schweren, perakuten Form der Agranulozytose im 
Knochenmark ein Fehlen der Polynukleären, meist auch der eosinophilen und 
basophilen, sowie einen hochgradigen Schwund der Myelozyten. Erythro- 
und Thrombopoese ist normal, oder sogar gesteigert. Auffällig ist eine Ver- 
mehrung der Retikulumzellen und zahlreicher Makrophagen mit starker Pig- 
ment- und Fettphagozytose. Eine zweite Gruppe zeigt ein Fehlen der Neutro- 
philen im Knochenmark und eine myelozytäre, resp. promyelozytäre, Um- 
wandlung. Hierher gehören die Monozytenanginen. Drittens gibt es trotz 
schwerer Blutveränderungen einen vollständig normalen Markbefund. Man 
kann also unterscheiden: die mangelhafte Ausschwemmung oder Knochen- 
marksblockade mit Neutropenie, zweitens Neutropenie durch Reifungsstörung 
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der Granulopoese (Monozytosen) drittens: Neutropenie infolge völliger Ent- 
wicklungshemmung der Granulozyten, eigentliche Agranulozytose. Nach 
Erörterung der Differentialdiagnose und der Aetiologie beschließen Mitteilungen 
über Behandlungsmethoden den Aufsatz. Hinsichtlich der Aetiologie muß 
man an allgemeine Resistenzschädigung des Organismus denken, wie sie durch 
die verschiedensten Infektionen und allergische Bereitschaft geschaffen werden 
kann. Exogen bewirken Agranulozytose Vergiftungen mit Salvarsan, Benzol, 
Dinitrophenol, Amidopyrin und verschiedene Barbitursäurenpräparate. 
Krauspe (Königsberg). 
Dormanns,E., Betrachtungen zur Frage der Atherosklerose. (Münch. 
med. Wschr. 1935, Nr 8, 298.) 

Wichtigstes Problem ist zur Zeit die Frage, welche Beziehungen zwischen 
den einzelnen anatomischen Veränderungen der im Alter fortschreitenden 
Arterienveränderungen bestehen. Bei der Entstehung der eigentlichen Athero- 
sklerose der Aorta wird ein Faktor übersehen. Im Kaninchenexperiment ent- 
stehen die Hauptveränderungen bei Fütterungsatherosklerose in Aorta und 
Pulmonalis, während man diese Lokalisation beim Menschen außerordentlich 
selten findet. Im allgemeinen nimmt man bei der Entstehung der mensch- 
lichen Atherosklerose Faktoren an, die von innen auf die Gefäßwand wirken. 
Primär ist wahrscheinlich irgendeine Veränderung der Wand, die örtlich in 
der Arterie verschiedene Bedingungen schafft. Herdförmige atherosklerotische 
Veränderungen treten erst als Folge der verschiedenartigsten Wandverände- 
rungen auf. Solche primären Veränderungen werden bedingt durch Erkran- 
kungen der Vasa vasorum, entzündliche traumatische und toxische Schädi- 
gungen. Man hat bisher nicht genügend berücksichtigt, daß die Bewegungs- 
möglichkeit und Fähigkeit der einzelnen Teile des menschlichen Organismus 
für sein Gefäßsystem von mechanisch großer Bedeutung sein muß. Dieser 
von außen wirkende Faktor könnte zu primären Veränderungen in der Media 
und der Adventitia der Gefäße führen, an die sich alle anderen Veränderungen 
anschließen. Krauspe (Königsberg). 


Jaeger, L., Ueber einige Fälle von „Lungenchondrom“. [A propos 
de quelques cas des chondromes pulmonaires.] (Ann. d. Anat. 
path. 12, No 7, 811, 1935.) 

Ausführliche Beschreibung von 5 Fällen solcher seltenen Mißbildungen, 
in welchen hin und wieder alle Bauelemente der Lunge und namentlich der 
Bronchien ohne besondere Gliederung teils ausgereift, teils unreif gefunden 
werden. Je nach dem Ueberwiegen der einen oder der anderen Gewebskompo- 
nente können verschiedenartige Namengebungen zutreffen: Chondrom, Lipo- 
adenom, Lipoadenochondrom, Fibromyxolipoosteochondroadenom usw. Ueber 
die in einer Veröffentlichung von Annelise Möller (Virchows Arch. 291) 
angeschnittene Frage einer möglichen Organisatorenwirkung einzelner Gewebs- 
teile aufeinander wird nichts ausgesagt. Ausführlicher Schrifttumnachweis 
findet sich in der Dissertation des Verf., Zürich 1934 (bei Jouve u. Co. in 
Paris) veröffentlicht. Roulet (Davos). 


Brulé, M., Hillemand, P., et Delarue, J., Ein neuer Fall von Tod im 
Asthmaanfall. [Sur un nouveau cas de mort au cours d’une 
crise d’asthme.] (Ann. d’Anat. path. 12, No 7, 769, 1935.) 

Mitteilung der Krankengeschichte und des Sektionsbefundes einer 41jährigen 
Frau, die im typischen Asthmaanfall starb. Der auffalligste Befund an den 
Lungen, die sonst unverändert und kaum stärker gebläht als gewöhnlich aus- 
sahen, ist die vollständige Ausfüllung der Bronchien und Bronchiolen mit 
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zähem glasigem Schleim. Die Bronchien erscheinen zylindrisch erweitert und 
zeigen eine atrophische Muskulatur. Die Schleimpfröpfe erweisen sich bei 
histologischer Untersuchung als geschichtet, spiralig gedreht oder mit charak- 
teristischer Wirbelstellung; zwischen den Schleimschichten liegen reichliche 
eosinophile Zellen. Sowohl der oberflächliche Zylinderepithelbelag wie die 
Bronchialdriisen sind der Sitz einer gewaltigen Schleimüberproduktion. Die 
Bronchialwand ist von eosinophilen Zellen durchsetzt, die sowohl als typische 
meist doppelkernige oder auch als einkernige Elemente histiozytären Aussehens 
auftreten. Sonst fanden sich im Lungengewebe nur die Zeichen eines chroni- 
schen Emphysems. Ueber die von Pagel besonders beschriebene Quellung 
und Verbreitung der Basalmembranen der Bronchien wird nichts mitgeteilt. 

Nach Ueberlegungen klinischer Art wird vermutet, daß die Schleimüber- 
produktion und die plötzliche peribronchiale Hyperämie als Folgezustände 
einer Reizung sympathischer Nerven gedeutet werden könnten. 

Roulet (Davos). 


Delarue, J., Justin-Besançon, L., et Bardin, P., Beitrag zur patho- 
logischen Anatomie und Physiologie der embolischen Lungen- 
infarkte. Die Rolle des vasomotorischen Nervensystems. [Con- 
tribution a l’étude anatomo- et physiopathologique des in- 
farctus du poumon d’origine embolique. Le röle du systeme 
nerveux vasomoteur.] (Ann. d’Anat. path. 12, No 6, 681, 1935.) 

Ausführlicher Bericht über die früher mitgeteilten Untersuchungen an 

Hunden mit Einführung von Email- oder Paraffinperlen in die Jugularvene 

(vgl. C. r. Soc. Biol. Paris 118, No 14, 1427, 1935, Ref. Zbl. Path. 63, Nr 7, 1935). 

Es sei ergänzend noch erwähnt, daß es nicht gelingt, nach Einführung der immer- 

hin beträchtlichen embolisierenden Masse einen foudroyanten Tod herbei- 

zuführen. Sofort nach der Embolie tritt eine allgemeine Hyperämie der ganzen 

Lunge auf, namentlich aber in den Stellen, die vom obliterierten Gefäß versorgt 

werden; die Kapillaren sind dort maximal erweitert. Der typische hämorrhagi- 

sche Infarkt ist erst nach Ablauf von 48 Stunden ausgebildet. Es ist wichtig, 
daß die intraalveoläre Blutung nicht etwa sofort, sondern erst nach 36 Stunden 
auftritt. Die aus den Versuchen (nach Reizung oder Durchschneidung des 

Vagosympathicus) gezogenen Schlüsse sind dieselben, wie in der ersten Ver- 

öffentlichung: in der Entstehung eines hämorrhagischen Infarktes der Lunge 

spielt das vasomotorische Nervensystem die ausschlaggebende Rolle, vermut- 

lich löst die Verstopfung der Arterie einen reflektorischen Reiz auf die Kapillaren 

aus (nach Ricker), was zur Vasodilatation und Erythrodiapedese führt. 
Roulet (Davos). 


Ameuille, Israel, und Mle Delhomme, Die terminalen Verände- 
rungen in tuberkulösen Lungen. [Lésions terminales du poumon 
tuberculeux.] (Ann. d’Anat. path. 12, No 7, 745, 1935.) 

Es werden in ausführlicner Weise Veränderungen des Lungengewebes 
beschrieben, die nach den Angaben der Verff. bei jedem Tuberkulösen, der 
an seiner Phthise ohne Komplikationen wie Blutung, Glottisödem usw. stirbt, 
gefunden werden können. Es handelt sich teils um akute perifokale Entzündung 
exsudativen Charakters: Oedem, Alveolitis, teils um exsudative Vorgänge, 
die nicht in unmittelbarer Nähe der tuberkulösen Herde auftreten, sondern 
weit davon entfernt, in bisher noch gesundem Lungenparenchym. Es kann das 
Oedem durch Splenisation oder sogar Hepatisation mit fibrinöser Exsudat- 
bildung kompliziert werden. Auch in weiter Entfernung der tuberkulösen 
Herde, in allen Lungenteilen, können solche Prozesse plötzlich auftreten, 
Tuberkelbazillen können darin mühelos nachgewiesen werden. Charakteristisch 
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vielleicht für diese terminalen Veränderungen ist ihre Buntheit und die Un- 
regelmäßigkeit ihrer Ausbreitung und ihrer Lokalisation. Der Mechanismus 
dieser als tuberkulös gedeuteten Lungenbefunde (außer Tuberkelbazillen 
wurden bakterioskopisch keine anderen Keime gefunden) ist unklar; wahr- 
scheinlich wird es sich um eine massive kanalikuläre Infektion handeln, die bei 
einem schwachen und wenig beweglichen bettlägerigen Kranken mit nur ober- 
flächlichen Atembewegungen durch die mangelnde Bronchialdrainage begünstigt 
wird. Roulet (Davos). 


Gsell, O., Die seröse Infarktpleuritis. (Beitrag zur allgemeinen 
Pathologie der Pleura.) (Dtsch. Arch. klin. Med. 177, H. 5, 475.) 
Eingehende Untersuchung der Frage, welche Momente bei abakteriellen 
Lungeninfarkten zur Entstehung einer Infarktpleuritis führen, an einem klini- 
schen Material von 200 Fällen. Die Größe des Infarkts hat keinen wesentlichen 
Einfluß auf die Ergußbildung. Lediglich Rieseninfarkte mit ausgedehnter 
Pleuranekrose führen stets zur Exsudatbildung, während ganz kleine Infarkte, 
die mit ihrer Oberfläche nicht an die Pleuraoberfläche heranreichen, in keinem 
Falle von Ergußbildung begleitet sind. Bei allen übrigen Fällen ist die Erguß- 
bildung auf eine vorausgegangene Allgemeinschädigung des Organismus zurück- 
zuführen. Unter diesen Schäden nimmt der chronische Alkoholismus die erste 
Stelle ein, daneben spielen endogene Schäden, wie Diabetes, Hyperthyreose, 
Tetanie, Nephrose, Schwangerschaft, postinfektiöse Zustände, eine wichtige 
Rolle. In 95 % der von Erguß begleiteten Infarkte lassen sich derartige voraus- 
gegangene Schäden nachweisen. Die Ergußbildung wird deshalb vom Verf. 
als eine toxisch bedingte abnorme Reaktionsweise eines geschädigten Organis- 
mus im Sinne der Pathergie Rößles aufgefaßt. Ludwig Heilmeyer (Jena). 


Armand-Delille, P., et Bloch, Fr., Histologische Lungenverände- 
rungen beim Affen nach intrapulmonaler oder intravenöser 
Injektion einer großen Menge von S-Form eines menschlichen 
Tuberkelbazillenstammes. [Etude des lésions histologiques 
pulmonaires provoquées chez le singe par des injections in situ 
ou intraveneuses & doses élevées d’une souche S de bacille 
tubereuleux humain.] (C. r. Soc. Biol. 119, No 19, 384, 1935.) 

In einer früheren Mitteilung wurde die Pathogenität des studierten S- 
Stammes am Affen untersucht (vgl. C. r. Soc. Biol. 118, 1194, 1935). Es wurde 
damals ermittelt, daß die Virulenz des Stammes für den Affen nicht sehr hoch 
sei. Nach intravenöser Einführung von 0,01 mg Bazillen zeigen die Lungen 
nur geringfügige epitheloide Zellknötchen und eine wenig ausgeprägte Iymphati- 
sche Hyperplasie im peribronchialen Gewebe. Nach intrapulmonaler Ein- 
führung der Bazillen wurden nach 4 Monaten keine bemerkenswerten Befunde 
erhoben (es sei daran erinnert, daß eine auch noch so kleine Menge von viru- 
lenten Bazillen unter denselben Bedingungen einen typischen käsigen Primär- 
affekt in kurzer Zeit setzt). Wenn sehr starke Dosen dieses S-Stammes intra- 
venös eingespritzt werden (10 mg), zeigen die Lungen hier und da Epitheloid- 
zellknötchen, ohne Riesenzellen, und eine mehr oder weniger ausgeprägte Ver- 
diekung mit Infiltration der Alveolenwände. Es werden Analogien mit den 
Veränderungen gefunden, die nach intravenöser Einführung von BCG. be- 
schrieben worden sind. Roulet (Davos). 


Lagrange, E., und M. T., Immunisierungsversuche bei Meerschwein- 
chen mittels formolgetöteten Tuberkelbazillen. [Essais d’im- 
munisation du cobaye contre le bacille tuberculeux au moyen 
de bacilles formolés.] (C. r. Soc. Biol. Paris 119, No 22, 701, 1935.) 
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Tuberkelbazillenemulsionen wurden bei hoher Temperatur durch Formol 
abgetötet und dann in ziemlich hohen Dosen Meerschweinchen vor und nach 
einer virulenten Infektion mit Tuberkelbazillen gespritzt. Es zeigte sich, 
daß eine mäßige Schutzwirkung aufgetreten war, und zwar nur dann, wenn die 
abgetöteten Bazillen vor der Infektion einverleibt werden. Nach der Ein- 
verleibung solcher mit Formol abgetöteten Tuberkelbazillen wurde keine Tuber- 
kulinempfindlichkeit festgestellt. Roulet (Davos). 


Angerer, K. v., Ein Lichtfilter zum erleichterten Auffinden der 
nach Ziehl-Neelsen gefärbten Tuberkelbazillen. (Münch. med. 
Wschr. 1935, Nr 9, 348.) 

Unter Ausnutzung des Komplementärfarbenprinzips werden Filter zur 
leichteren Auffindung der Tuberkelbazillen beschrieben. Eine Untersuchung 
der spektralen Eigenschaften des Fuchsins und Methylenblaus ergab, daß diese 
Farbkombination durchaus nicht sehr geeignet ist, da das Methylenblau in 
größeren Mengen zu viel Rot absorbiert. Das Malachitgrün ist z. B. ein viel 
günstigerer Farbstoff. Diese Wirkung wird durch ein geeignetes Violettfilter 
in Kombination noch verstärkt. Auch verdeckt liegende Bazillen können so 
leicht aufgefunden werden. Die Filter sind als Trockenfilter bei Reichert 
zu haben. Krauspe (Königsberg). 


Kopaczewski, W., Eine frühzeitige Diagnose der Neubildungen. 
(Z Krebsforschg 42, H. 4, 262, 1935.) 

Der inhaltsreichen Arbeit ist zu entnehmen, daß es möglich ist, das Serum 
durch verschiedene chemische Verbindungen wie Säuren, Basen usw. zur Ge- 
rinnung zu bringen. Diese Gerinnung muß offensichtlich vor allem auf den 
Reichtum an Globulinfraktion zurückgeführt werden. Je reicher das Serum 
an dieser Proteinfraktion ist, um so rascher wird die Gerinnung. Diese Be- 
schleunigung erfolgt ausschließlich bei Neubildung, Tuberkulose, Leber- 
erkrankungen und vielleicht bei der experimentell erzeugten Ueberempfindlich- 
keit. Es scheint, daß diese beschleunigte Serumgewinnung bei Einwirkung 
von Milchsäure zu einer differentiellen Tumordiagnose herangezogen werden 
kann. RF Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Lange, Kurt, Krebserkrankungen und geologische Verhältnisse 
im Erzgebirge. (Z. Krebsforschg 42, H. 4, 306, 1935.) 

Bei den bösartigen Geschwulstbildungen muß den geologischen Verhält- 
nissen weitgehende Beachtung geschenkt werden. L., der über 266 sicher- 
gestellte Krebsfälle berichtet, konnte feststellen, daß die Erkrankungszahlen 
dort, wo von jeher Erze gegraben wurden, also im Bereiche der Kontaktmeta- 
morphosen, höhere sind als in den reinen Phyllit- und Glimmerschiefergegenden. 
L. betont die Unzuverlässigkeit der Angaben über das Vorhandensein unter- 
irdischer Wasseradern. R. Hanser (Ludwigshafen a. R.). 


Gerlach, Werner, Ueber den Kupfergehalt menschlicher Tumoren 
in Beziehung zum Kupfergehalt der Leber. (Z. Krebsforschg 
42, H. 4, 290, 1935.) 

Die durchgeführten Untersuchungen ergaben, daß der Kupfergehalt von 
Tumoren, und zwar in primären Tumoren als auch in Metastasen, in weiten 
Grenzen schwankt. Auffallend war, daß untersuchte Uterusgeschwülste und 
ihre Metastasen einen Kupferwert zeigten, der hoch über dem Durchschnitt 
des Leberkupfers lag. Ob es sich dabei um zufällige Einzelbefunde handelte, 
muß vorerst fraglich bleiben. Eine Parallelität zwischen histologischem Ge- 
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schwulstbild und Kupfergehalt bestand nicht. Ebenso war eine Beziehung 
zwischen dem Gehalt der Leber bei Trägern maligner Geschwülste und dem 
Kupfergehalt ihrer Tumoren nicht festzustellen. Der Kupfergehalt der Leber 
von Tumorträgern war in zwei Dritteln der untersuchten Fälle normal, in einem 
Drittel leicht gesteigert. Innerhalb des gleichen Organes können zwischen dem 
Kupfergehalt einer Geschwulstmetastase und dem Kupfergehalt des Organs 
beträchtliche Unterschiede bestehen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Edlbacher, S., und Gerlach, W., Ueber den Kupfergehalt des Jensen- 
Sarkoms und seine Beziehungen zum Organkupfer. (Z. Krebs- 
forschg 42. H. 4, 272, 1935.) 

Die ausführlich mitgeteilten Versuche galten der Feststellung des Kupfer- 
gehaltes des Jensen-Sarkoms der Ratte, und dessen Beziehungen zum Organ- 
kupfer. Es konnte festgestellt werden, daß innerhalb der Tumoren der Kupfer- 
gehalt ein wesentlich verschiedener ist, je nachdem man das nekrotische Zentrum 
oder das lebhaft wachsende Tumorgewebe der Peripherie untersucht. Der 
nekrotische Teit enthält beträchtlich mehr Kupfer als das wachsende Ge- 
schwulstgewebe. Es muß als sicher angenommen werden, daß das Kupfer 
aus dem Wirtsorganismus stammt. In den Tumoren schwanken jedoch die 
Absolutmengen an Kupfer, ohne daß eine besondere Fütterung vorliegt, in 
ganz weiten Grenzen. Es ergaben sich dabei Unterschiede gegenüber den 
Feststellungen Sümegis, die das Ehrlich-Putnokysche Rattenkarzinom be- 
traien. 

In der Versuchsserie mit Kupferspeicherung ergab sich, daß ein Teil der 
Tiere an Kupfervergiftung zugrunde geht. Bei überlebenden Tieren stellte 
sich bald eine gewisse Relation ein insofern, als die Leber mehr oder weniger 
hoch kupfergespeichert war, während der Kupfergehalt der anderen Organe 
nahe an der Norm oder im Bereiche der Norm lag. Die aufgeworfene Frage, 
ob der Kupfergehalt maligner Gewebe und deren Nekrose von entscheidendem 
Einfluß auf die gesteigerte enzymatische Tätigkeit dieser Gewebe ist, scheint 
nach den vorliegenden Tatsachen im negativen Sinne beantwortet werden 
zu müssen. Doch wäre vorstellbar, daß die Steigerung des Kupfergehaltes 
im nekrotischen Gewebe in Beziehung zu setzen ist mit den spezifischen enzy- 
matischen Veränderungen, die bei der Nekrotisierung auftreten. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 

Freiherr von Christiani, Alfred, Beiträge zur Chemie des Karzi- 
noms. (Z. Krebsforschg 42, H. 4, 317, 1935.) 

Die ausgeführten Untersuchungen haben ergeben, daß die sog. Karzi- 
nomsäure, die keine Schutzwirkung auf Karzinomzellen ausübt, einerseits, 
und die sog. Colisäure, der eine Lösungswirkung gegenüber Krebszellen zu- 
gesprochen wird, andererseits, chemisch keine wesentlichen Unterschiede 
zeigen. Das verschiedene biologische Verhalten der beiden Säuren ist ledig- 
lich darauf zurückzuführen, daß die sog. Karzinomdarmsäure Verunreinigungen 
an den von Chr. als wirksam erkannten Cholesterinestern enthält. 

Diese Frage ist für das Krebsproblem wichtig, da die Cholesterinester als 
die wirksame Substanz gelten müssen. Diese an Hand zahlreicher Versuche 
bestätigte Tatsache läßt neue Wege zur Diagnose und Therapie des Karzinoms 
erwarten. 

Ein experimenteller Teil der Arbeit berichtet ausführlich über die ange- 
stellten Untersuchungen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


* 


Knake, Else, Ueber die Bedeutung der Permeabilität für das 
Gewebswaehstum. (Z. Krebsforschg 42, H. 4, 329, 1935.) 
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Bereits frühere Untersuchungen haben ergeben, daß Veränderungen der 
Zellpermeabilität auf den Wachstumsvorgang Einfluß ausüben. Durch Er- 
höhungen der Zelldurchlässigkeit können Energielieferanten oder katalytisch 
wirkende Substanzen besser in die Zellen eindringen, die Stoffwechselprozesse 
beeinflussen und das Wachstum fördern. Die antagonistische Wirkung an 
Epithel einerseits, an Bindegewebe andererseits ist wahrscheinlich darauf 
zurückzuführen, daB die Zellgrenzschichten der beiden Gewebsarten ent- 
gegengesetzt beeinfluBt werden. Von zahlreichen Faktoren, die die Zellperme- 
abilität beeinflussen, weiß man, daß sie das Wachstum fördern. Es ist also in 
der Permeabilitätsregulierung ein maßgeblicher Faktor zu erblicken. 

Als das charakteristische an der Tumorzelle hat zu gelten, daß ihre Zell- 
kolloide in einer wachstumsgünstigen Form vorliegen. Es muß also nicht nach 
Wuchsstoffen gesucht werden, sondern nach den physikalisch-chemischen 
Bedingungen, die die Zustandsform der Gewebskolloide in einem für fort- 
gesetzte Zellteilungen geeigneten Sinne beeinflussen. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Sitzungsbericht 
der Vereinigung pathologischer Anatomen Wiens 


Sitzung vom 25. Marz 1935 


1. Herr Feyrter: Ueber eine eigenartige Geschwulstform des Nerven- 
gewebes. (Erscheint ausführlich in Virchows Arch.) 


Aussprache: Herr Maresch: 


Die Aufdeckung glomusartiger Gebilde an der Vorderflache der Aorta ascendens 
durch Herrn F. bringt mir folgende, vor vielen Jahren gemachte und im Lichtbild fest- 
gehaltene Beobachtung in Erinnerung: Linsengroßes, gelbes Knötchen an der Vorder- 
fläche der Aorta ascendens bei einem Fall von Pericarditis tuberculosa. Im Zusammen- 
hang dieses Falles hielt ich damals dieses Knötchen für eine verkäste Lymphdrüse. Eine 
histologische Untersuchung unterblieb. Da ich in der Folgezeit Lymphdrüsen im Bereiche 
der genannten Oertlichkeit nicht angetroffen habe, erscheint mir nun die Möglichkeit 
gegeben, daß das von mir beobachtete Knötchen im Sinne der Ausführungen Feyrters 
eine glomusartige Bildung gewesen sein könnte. 


Herr Epstein: Auf Grund der Durchsicht der von Herrn F. aufgestellten histo- 
logischen Präparate möchte ich dem Vortragenden zustimmen, daß die von ihm ge- 
schilderten großen Zellen im Gerüst der Geschwülstchen — wenigstens mit den der- 
zeitigen Hilfsmitteln — von Gaucherzellen nicht zu unterscheiden sind. Bestätigt sich 
die Auffassung Feyrters von diesen Zellen, so fiele damit auch ein neues Licht auf die 
Lehre von der Gaucherschen Krankheit. 


Sitzung vom 23. Mai 1935 
(Im Rahmen der 150-Jahr-Feier des Wiener Allgemeinen Krankenhauses) 

1. Herr Goedel: Ein primärer maligner Tumor der Arteria pulmonalis. 
Mit Lichtbildern. (Erscheint ausführlich andernorts.) 

2. Herr Beitzke (Graz): Kónnendurch Erdstrahlen Krebse erzeugt werden? 
(Erscheint ausführlich in der Wien. klin. Wschr.) 

3. Herr Haslhofer (Innsbruck): Hormonale Weiterstellung des Beckens 
im Tierversuche. (Zusammen mit S. Tapfer erschienen im Arch. Gynäk. 159, 314, 
1935.) 

4. Herr Sternberg: Ueber Retikuloendotheliose. 

Der Name ‚leukämische Retikuloendotheliose" wurde ursprünglich von Ewald 
für ein Krankheitsbild vorgeschlagen, in welchem eine diffuse Proliferation der Reti- 
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kulum- und Endothelzellen im hamatopoetischen Apparat und AbstoBung dieser Zellen 
in die Blutbahn bestehen sollte. Letterer beschrieb bald darauf eine aleukämische 
Retikuloendotheliose. In der Folge wurde aber die gleiche Bezeichnung für jede beliebige 
Wucherung der Retikulum- und Endothelzellen verwendet, dementsprechend werden 
Speicherungsretikulosen, blastomatöse Retikulosen usw. unterschieden. Vortr. lehnt 
gleich anderen Autoren diese Namengebung ab und beschäftigt sich nur mit den soge- 
nannten infektiös-reaktiven und mit den hyperplastischen (reinen, essentiellen) Reti- 
kulosen. Er pflichtet jenen Autoren bei, welche aus diesen Retikulosen eine Gruppe 
von Fällen mit einem klinisch gut umgrenzbaren Krankheitsverlauf herausheben. Es 
handelt sich um eine häufig im frühesten Kindesalter, doch auch bei Erwachsenen, 
auftretende Erkrankung, die akut fieberhaft verläuft und zweifellos infektiösen Ur- 
sprungs ist. — Die sogenannten hyperplastischen oder essentiellen Retikuloendotheliosen 
sind gewiß nicht einheitlicher Natur, es dürfte sich aber auch in diesen Fällen nicht um 
Hyperplasien, sondern um chronisch-entzündliche Proliferationen des retikulo-endo- 
thelialen Zellsystems handeln, hervorgerufen durch Einwirkung von Bakterien oder, 
wie vereinzelte Beobachtungen lehren, durch tierische Parasiten (z. B. Krätzmilben) 
oder durch lange dauernde Radiumeinwirkung. (Der Gegenstand wird demnächst in 
den Ergebnissen der allgemeinen Pathologie eingehend behandelt werden.) 
L. O. Koblmüller. 


Bücherbesprechungen 


Arbeiten aus dem Pathologischen Institut der Universität Helsingfors. Be- 
gründet von weil. Prof. Homen, hrsg. von Prof. Wallgren. Neue Folge 8. Bd., 
Heft 3/4. Jena, Gustav Fischer, 1935. Preis RM. 22.—. . 


Lindberg, Kay, Ueber die Histologie des primären Lungenkrebses, S. 227 
bis 473. 

40 Falle von Lungenkarzinom wurden systematisch in Stücke geschnitten und histo - 
logisch untersucht. Die Kasuistik umfaßt 135 Seiten, von fast jedem Fall wird eine 
kurze Anamnese, die klinische und pathologisch-anatomische Diagnose, die genaue 
Beschreibung des Tumors sowie ein sehr ausführlicher Bericht über die histologische 
Untersuchung gegeben. Der histologische Befund wird durch 268 ausgezeichnet ge- 
lungene Abbildungen (größtenteils mit dem Phoku-Apparat aufgenommene Mikro- 
photographien) ergänzt. Der Hauptinhalt der umfangreichen Arbeit besteht in aus- 
gedehnten Messungen der Kerne und Nukleolen, móglichst aus verschiedenen Tumor- 
abschnitten; die dabei angewandte ziemlich komplizierte Technik eignet sich nicht zu 
kurzer Wiedergabe. Von jedem untersuchten Abschnitt wurden außer den mittleren 
Kernhauptdurchmessern die entsprechende mittlere Kernflache und das mittlere Kern- 
volumen aufgezeichnet. Die FlachenmaBe der Kerne wurden auf gewisse GréBengruppen 
verteilt, die prozentuale Verteilungskurve der KernflachenmaBe wurde meist graphisch 
wiedergegeben. Es wurde ferner versucht, einen exakten Ausdruck für die Variations- 
breite der Kerngröße zu finden; als mittlere Maximalgröße in einem Gewebsabschnitt 
ist die mittlere Größe einer im Verhältnis zur Totalmenge der gemessenen Kerne gegebenen 
Anzahl (= 15 95) der größten Kerne des betreffenden Gebietes, von der größten an ge- 
rechnet, bezeichnet worden. In der vorliegenden Arbeit wurde nicht bloß die absolute 
Größe der Nukleolen bestimmt, sondern auch, und in erster Linie, deren relative Größe, 
als welche das Verhältnis des Flächenmaßes des Nukleolus zum Flächenmaß des ent- 
sprechenden Kernes bezeichnet ist. Verf. hat weiter versucht, die Karzinomzellen auf 
Grund der Zellmorphologie in drei Gruppen unterzubringen, und zwar als anscheinend 
undifferenzierte Zellen, als Zellen, die hochdifferenziert, d. h. reif sind, und schlieBlich 
als Zellen, die dem Aussehen nach weder undifferenziert noch hochdifferenziert sind, 
also Zellen, die am ehesten als differenziert, aber unreif oder mittelreif zu betrachten 
sind; diese Zellen werden als Zellen des Zwischentypus bezeichnet. Die Lungenkarzinome 
werden auf Grund der eigenen Untersuchungen folgendermaBen eingeteilt: 


Gruppe 1: Fälle, die ganz oder vorwiegend aus anscheinend undifferenzierten Zellen 
bestehen. 
Gruppe 2: Falle, die ganz oder vorwiegend aus differenzierten Zellen bestehen. 


A. Fälle, in denen sich der größere Teil der Zellen anscheinend mehr oder 
weniger weit auf der Plattenepithellinie differenziert hat. 


— 303 — 


B. Fälle, in denen sich die Zellen anscheinend in größerer Ausdehnung mehr 
oder weniger weit auf der Zylinderzellenkarzinom- bzw. Adenokarzinomlinie 
differenziert haben. 

C. Karzinome von adenokankroidem Typus. 

Es ist irreführend, einen Lungenkrebs auf histologischer Grundlage nach mikro- 
skopischer Untersuchung von wenigen Schnitten zu klassifizieren. Auf Grund von 
Messungen kann konstatiert werden, daß die mittlere Kerngröße bei Lungenkrebs oft 
in verschiedenen Partien ein und desselben Tumors stark schwankt und daß auch das 
mittlere Niveau der Kerngrößen in recht großer Ausdehnung von Fall zu Fall wechselt. 
Am häufigsten sind die Grenzen zwischen soliden Partien mit verschiedener mittlerer 
Kerngröße in ein und demselben Tumor fließend. Man kann generell sagen, daß die 
mittlere Kerngröße in Partien mit anscheinend undifferenzierten Karzinomzellen Werte 
zeigt, die entweder ebenso groß wie der Mittelwert in dem normalen Bronchialepithel 
oder auch bedeutend niedriger sind. In einem großen Teil kleinzelliger Karzinompartien 
entspricht das Kernvolumen so ungefähr der Hälfte von dem der Basalzellen und einem 
Viertel von dem des ganzen normalen Bronchialepithels. In Karzinomzellen, die auf 
der Plattenepithellinie differenziert sind, ist die mittlere Kerngröße und die mittlere 
Maximaldifferenzierung im allgemeinen im Verhältnis zum normalen Bronchialepithel 
mehr oder weniger erhöht, besonders groß ist diese Erhöhung im mittelreifen bis reifen 
Plattenepithel. In den Karzinomen, deren Zellen wenigstens zum großen Teil sichtlich 
mehr oder weniger weit auf der Zylinderepithel- bzw. Adenokarzinomlinie differenziert 
sind, scheint die mittlere Kerngröße nicht mehr oder nur mäßig im Verhältnis zur mittleren 
Kerngröße des normalen Bronchialepithels erhöht zu sein, dies gilt auch von den hoch- 
differenzierten Zylinderzellen. 

In 36 % der Karzinome, die zum größten Teil aus kleinen oder etwas größeren an- 
scheinend undifferenzierten Zellen bestehen, sind kleine adenomatöse Bildungen zu 
sehen. 30 % der Fälle der fraglichen Karzinomgruppen weisen kleine Partien mit deut- 
lichem, in einigen Fällen verhornenden Plattenepithel auf. In drei von diesen Tumoren 
sind sowohl Plattenepithel- wie adenomatöse Formationen zu sehen. Es sieht also aus, 
als seien Karzinome mit Differenzierung in zwei Richtungen nicht gerade selten, nur 
ist zu ihrer Entdeckung eine systematische histologische Untersuchung des ganzen 
Tumors notwendig. Emmerich (Hamburg). 
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Mit 2 Abbildungen im Text 


Unter den Gewächsen, welche vom Mesenchym der Nebenniere ausgehen, 
gehört das Lymphangioma cysticum zu den seltensten Formen und bildet 
meistens nur einen zufälligen Sektionsbefund, zumal es im allgemeinen klinisch 
von keinen Symptomen begleitet ist. 

Die ersten einschlägigen Befunde stammen von Barlow (1856), Christie 
(1856), Ogle (1865) und Klebs (1870), doch ist es nach Ansicht De Vecchis 
zweifelhaft, ob es sich in all diesen Fällen tatsächlich um Lymphangiome ge- 
handelt hat. Die ersten exakten Angaben stammen von Bossard (1900), 
welcher in der Gegend der rechten Nebenniere bei einer 35jährigen Frau eine 
apfelgroße multilokuläre Zyste fand. Die Wand dieser Zyste war von Endothel 
ausgekleidet und enthielt Kalkkonkremente und einzelne Inseln von Neben- 
nierenzellen. — 1901 beschreibt Oberndorfer eine Zyste von gleicher Größe 
in der linken Nebenniere eines 24jährigen Mannes, welche außerdem noch 
multiple kleinere Zysten enthielt. Der Inhalt dieser Zysten erwies sich bei 
näherer Untersuchung als Lymphe mit Lymphozyten. Der Autor betrachtet 
den Fall als ein multilokuläres zystisches Lymphangiom. Sick, welcher 1903 
bei einer 44jährigen Frau eine 6:5:2 cm messende Zyste der Nebenniere fand, 
hält seinen Fall wegen der angiomatösen Struktur und histologisch gefundenen 
Neubildung von Lymphgefäßen für ein echtes Lymphangiom und betrachtet 
die vorhin erwähnten Fälle von Bossard und Oberndorfer als einfache 
Erweiterungszysten. Lecéne und Terrier (1906) brachten eine zirka straußen- 
eigroße Zyste der Nebenniere, welche sie für ein Lymphangiom hielten, durch 
Operation zur Ausheilung. 

Während in der Mehrzahl der Fälle nur eine der Nebennieren ein Lymph- 
angiom aufwies, beschreiben De Vecchi (1910) und Nowitzki (1912) doppel- 
seitige Zystenbildungen. Im Falle De Vecchis war in beiden Nebennieren einer 
33jährigen Frau je ein erbsengroßer Tumor zu finden, welcher bindegewebig 
mit der Nebenniere verbunden war und dem histologischen Aufbau nach von 
Lymphgefäßen abstammte. Nowitzki fand bei einer 32jährigen Frau in der 
linken Nebenniere eine große Anzahl von Zysten verschiedener Größe, die be- 
sonders in der Marksubstanz lagen, während in der rechten Nebenniere die 
Zysten hauptsächlich an der Grenze zwischen Rinde und Mark vorhanden 
waren. 
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Preuße beobachtete 1914 an einer 58jährigen Frau neben allgemeiner 
Amyloidosis der Organe in der amyloidentarteten Nebenniere der linken Seite 
einen zystisch-ovalen Tumor, ebenfalls ein Lymphangiom, als dessen Ursache 
er die Amyloidose ansieht. 

Daß das Lymphangioma cysticum auch im Kindesalter vorkommt, erhellt 
aus den Angaben von Dietrich und Siegmund (1926), welche von multiplen 
derartigen Bildungen in der Nebenniere eines 5jährigen Kindes berichten. 

Die letzten hierhergehörenden Fälle stammen von Beck, sowie Ries 
und Schott aus dem Jahre 1929. — Im Falle von Beck handelt es sich um 
umfangreiche Zystenbildungen der linken Nebenniere bei einer 67 Jahre alten, 
an Dekompensation des Herzens verstorbenen Frau, während Rieß und Schott 
bei einer diabetischen Patientin einen großen derartigen Tumor mit 400 ccm 
eiteráhnlicher Flüssigkeit operativ zu entfernen vermochten. Histologisch 
erwies sich dieser Tumor als 
ein kavernöses Lymphangiom 
und die Autoren sprachen die 
Vermutung aus, daß der Dia- 
betes vielleicht in irgendeinem 
Zusammenhang mit der Neu- 
bildung stehen könnte. 

In anbetracht der Selten- 
heit des Lymphangioma cysti- 
cum der Nebenniere sei es ge- 
stattet, über einen selbst unter- 
suchten Fall ganz kurz zu be- 
richten. Es handelt sich um 
eine 36 Jahre alte Patientin von 
der I. Dtsch. med. Klinik (Prof. 
Schmidt), welche mit der kli- 
nischen Diagnose Asthma bron- 
chiale, Nephropathia gravida- 
Abb. 1. Ansicht des Lymphangioms von vorne rum und Pneumonie zur Sektion 
nach Eröffnung der im Text beschriebenen großen kam, und bei der sich autop- 
Zyste. Z = Zwerchfell, s. G. = sulzig-ödematöses tisch im wesentlichen nach- 
Gewebe, g. C. = große Zyste, eröffnet und deren " 

Wand mit Stecknadeln fixiert, N — Nebenniere stehende Veränderungen fanden: 

mit vier kleineren Zysten. Lobulärpneumonie und eitrige 

interstitielle Pneumonie im rech- 

ten Unterlappen. Beiderseitige fibrinös-eitrige Pleuritis mit 1%, 1 Exsudat. 

Phlegmonöse Mediastinitis posterior, partielle alte adhäsive Pleuritis links. 

Degeneration der Nieren. Ueber mannsfaustgroßer, frisch entbundener Uterus 
nach Frühgeburt. Adhäsive Perisalpingitis und Perioopheritis links. 

Als Nebenbefund zeigte sich bei der Sektion oberhalb des linken Nierenpoles 
eine ca. 58:35:35 mm messende Zyste im Zusammenhang mit der Neben- 
niere. Die Wand dieser Zyste besteht aus einer dünnen transparenten Membran 
mit glatter Innenfläche, der Inhalt aus einer klaren, serösen Flüssigkeit. Die 
hintere Wand der Zyste wird von der vorderen Fläche der Nebenniere gebildet, 
die zentral in einem Umkreis von 25 mm Durchmesser ein Konglomerat von 
4 bis 5 bis bohnengroßen Zysten mit zarter transparenter Wand und einem 
gleichfalls serösen Inhalt aufweist. Um dieses die Mitte der Nebenniere ein- 
nehmende Zystenkonglomerat erkennt man das schwefelgelb gefärbte Gewebe 
der Nebennierenrinde, die neben einigen akzessorischen Rindenknötchen 
mehrere hirsekorngroße, harte, offenbar aus Kalk bestehende Höckerchen 
zeigt. Die so veränderte Nebenniere liegt in einem lockeren, auffallend sulzig 
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ödematösen Zellgewebe eingebettet, nach dessen Durchtrennung sie erst 
sichtbar gemacht werden konnte (Abb. 1). 

Die histologische Untersuchung des Präparates zeigt, daß die Wand der 
oben beschriebenen großen Zyste aus kernarmem fibrillärem Bindegewebe 
aufgebaut ist und nur stellenweise endothelähnliche Auskleidung mit Sicherheit 
erkennen läßt. Ein Schnitt durch die Nebenniere selber zeigt eine Reihe kleinerer 
erbsen- bis bohnengroßen Zysten mit analog beschaffenen Wänden und einem 
homogenen, mit Eosin schwach färbbaren Inhalt, zwischen denen vielfach 
noch viele kleinere, zum Teil nur mikroskopisch erkennbare Zystchen zu sehen 
sind. Stellenweise ist die Wand der größeren Zysten hyalin degeneriert und 
enthält rundliche Kalkkörperchen, welche bereits in der makroskopischen 
Beschreibung erwähnt worden sind. — Das Nebennierenparenchym erscheint 
in der unmittelbaren Nachbarschaft des Tumors, soweit es nicht vollständig 
substituiert ist, komprimiert und in verschiedenem Ausmaße atrophisch. Nichts- 
destoweniger sind, wie die Abbildung zeigt, große Teile, besonders an der Peri- 


Abb. 2. Schnitt durch die Nebenniere mit der eröffneten großen Zyste (g.C.) und mehreren 
kleineren Zysten. 


pherie des Organs, unverändert (Abb. 2). Das sulzige Gewebe, in das, wie oben 
erwähnt, die Nebenniere eingebettet war, entspricht histologisch einer starken 
ödematösen Durchtränkung des retroperitonealen Zellgewebes und stellt offen- 
bar ein kollaterales Oedem dar, im Zusammenhang mit einer eitrigen Lymph- 
angitis des benachbarten Zwerchfells, die sich im Anschluß an die fibrinôs- 
eitrige Pleuritis derselben Seite entwickelt hat. — 

Genetisch werden die Bildungen vom Typus des Lymphangioms von 
Borst in seiner Lehre von den Geschwülsten, sowie einem Teil der anderen 
Autoren, analog dem Kavernom der Leber als Hamartome aufgefaßt, welche 
auf Grund überschüssiger Bildung von Lymphgefäßen und fehlerhaftem An- 
schluß an das übrige Lymphgefäßsystem entstanden sind, während Lymph- 
angiome von blastomatösem Charakter mit erwiesener Neubildung von Lymph- 
gefäßen gegenüber den aus Gewebsmißbildungen hervorgegangenen Lymph- 
angiomen an Häufigkeit wesentlich zurücktreten. 

Diesen zwei Formen des Lymphangioms stellt man gleichfalls als eine 
Art Lymphangiom Bildungen gegenüber, die bloße Erweiterungen von Lymph- 
gefäßen darstellen und die durch Lymphstauung bei Verengerung und Ver- 

20* 


— 308 — 


schluß der abführenden Lymphgefäße aus den verschiedensten Ursachen zu- 
stande kommen. 
Der von uns untersuchte Fall dürfte dem morphologischen Verhalten 
nach nicht zu den echten Blastomen, vielmehr in die Reihe der Gewebsmiß- 
bildungen gehören, und dies um so mehr, als histologisch keine Neubildung von 
Lymphgefäßen nachweisbar war. — Der Umstand, daß die zystisch veränderte 
Nebenniere in einem stark ödematös durchtränkten Zellgewebe eingebettet lag, 
ließ unter anderem daran denken, daß im vorliegenden Falle eine lokale Lymph- 
stauung mit der Lymphzystenbildung in ursächlichem Zusammenhang stehen 
könnte. Doch mußte dieser Gedanke fallen gelassen werden, da sich das Oedem 
des um die Nebenniere gelegenen lockeren Zellgewebes als ein entzündliches 
Oedem im Zusammenhang mit einer akuten eitrigen Pleuritis und fortgeleiteten 
eitrigen Lymphangitis des Zwerchfells erwiesen hat. | 

Der Vollständigkeit halber sei darauf hingewiesen, daß in vorliegendem 
Falle das Lymphangiom der Nebenniere, wie es auch in den anderen Fällen 
war, keine klinischen Erscheinungen hervorgerufen hat. 
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Mit 2 Abbildungen im Text 


Beim Studium pathologischer Prozesse liefern manchmal einzelne aus- 
geprägte Fälle, in denen besondere Bedingungen für die Entwicklung der Ver- 
änderungen bestanden, ein wertvolles Material für das Verständnis des Wesens 
und der Pathogenese dieser Vorgänge. In derartigen Fällen können die ein- 
zelnen Umstände, welche die Entwicklung dieser Veränderungen begünstigen, 
deutlicher hervortreten und hierdurch das Verständnis des gesamten Prozesses 
erleichtern. 

Von diesem Standpunkt aus verdienen einzelne Fälle von Schlagader- 
skelerose, die bisweilen bei Kindern vorkommen, Beachtung, denn sie sind 
imstande, Streiflichter auf das noch dunkle Gebiet der Pathogenese der 
Atherosklerose zu werfen. 
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Im Schrifttum finden wir etwa 20—30 Fälle von hochgradiger Sklerose 
bei Kindern und Jugendlichen beschrieben (Zeek, Froboese, Jamison 
and Hauser u. a.), wobei meist gleichzeitig schwere Veränderungen von seiten 
der Nieren bestanden (Benda, Rach, Finkelstein, Filatov und Rach- 
maninov)!). Dieser Umstand weist schon darauf hin, daß das Studium 
dieser Fälle die Klärung einiger Faktoren, die für die Aetiologie der Athero- 
sklerose des Menschen von Bedeutung sind, erleichtern kann. 

Im Hinblick auf diese Erörterungen seien zwei Fälle von schweren Ver- 
änderungen des Gefäßsystems bei Kindern mitgeteilt, die wir die Gelegenheit 
hatten, zu beobachten. 


Fall 1. 10jähriger Knabe. 1% Jahre vor dem Tode Scharlach, durch Nephritis 
kompliziert; deswegen 2mal Krankenhausbehandlung. Eiweiß 1—2°/,,; kórnige und 
hyaline Zylinder; Leukozyten 5—10 im Gesichtsfeld; Erythrozyten 20—30. Blutdruck 


bis zu iss mindestens ein halbes Jahr lang. In der letzten Zeit Retinitis albuminurica. 


Zunehmende Oedeme. Tod unter den Erscheinungen der Urämie. 

Wichtigste Sektionsbefunde. Schwere subakute Nephritis mit beginnender 
Schrumpfung (rechte Niere 7,5X 8,5; linke Niere 8x3,5). Hochgradige Herzhyper- 
trophie (Querdurchmesser 9 cm; Lànge 10 cm; Herzwand des linken Vertrikels 14 mm). 
Blutergüsse in beide Nebennieren. 

Schwere Veränderungen der Arterien: Lipoidflecke der Mitralis, im Sinus Val- 
salvae; einzelne große erhabene Lipoidflecke im Aortenbogen; Fettflecke, besonders mit 
der üblichen topographischen Verteilung an den Abgangsstellen der Seitenáste im ab- 
steigenden Teil der Aorta. Intimaverdickung in der ganzen Aorta, meist etwas durch- 
scheinend und stellenweise plattenartig hervorragend. 

Verstreute Intimaverdickungen und Lipoidflecke in den Arterien vom muskulàren 
Typus (A. brachialis, femoralis, renalis u. a.), jedoch weniger stark ausgeprágt, als in 
den Karotiden und besonders in der Aorta. 

Mikroskopisches Bild. In der Aorta und den übrigen Arterien vom elastischen 
Typus läßt sich im allgemeinen folgendes Bild beobachten. Die Intima ist fast überall 
mehr oder weniger gleichmäßig verdickt. Sie besteht aus einem lockeren Netz elastischer 
und bindegewebiger Fasern und aus vornehmlich sternförmigen Zellen. Die Fasern und 
Zellen liegen in einer leicht körnigen Grundmasse, die besonders in den inneren Schichten 
der Intima unter dem Endothel reichlich vorhanden ist. Fibröses Gewebe, nach 
van Gieson rot gefärbt, ist nur in den tiefsten Schichten der Verdickungen, an der 
Lam. elast. int., vorhanden; die übrigen Teile der verdickten Intima sind nach van Gieson 
gelb gefärbt. Die Grundsubstanz gibt keine metachromatische Reaktion. Stellenweise 
sind diese locker gebauten Verdickungen recht bedeutend. An den diesen entsprechenden 
Stellen bestehen in der elastisch-hyperplastischen Schicht herdförmige, diffuse oder 
feintropfige Lipoidablagerungen in den tieferen Intimaschichten oder aber in Form von 
großen Tropfen in einzelnen Zellen oder Zellgruppen unmittelbar unter dem Endothel. 
Derartige diffuse, locker gebaute Intimaverdickungen sind vorzugsweise in der Aorta 
vorhanden. Außerdem sieht man besonders im Aortenbogen, in den Karotiden, in der 
A. brachialis, subclavia, iliaca, femoralis, renalis und den Kranzarterien des Herzens, 
wo keine der eben beschriebenen Verdickungen bestehen, Fettherde mit feintropfigen 
Lipoidablagerungen in der Tiefe und mit zahlreichen Xanthomzellen. Entsprechend 
diesen Flecken sieht man die bei der Atherosklerose üblichen nicht sehr stark aus- 
gesprochenen bindegewebigen Verdickungen. 

In den Nieren bestehen schwere Veränderungen sowohl der Kanälchen als auch 
der Knäuel. Etwa ?/, der Knäuel besitzt eine gequollene, verdickte Membrana propria, 
die Schlingen sind zellreich, teilweise hyalinisiert, d. h. sie zeigen das Bild einer post- 
interkapillären Glomerulonephritis; viele Schlingen sind völlig homogen, manche gänzlich 
vernarbt. Hyalinose und Verfettung der kleinen Arterien in der Nähe der Knäuel, sowie 
am Gefäßpol und im Knäuel selbst. Es besteht somit eine proliferative subakute Glome- 
rulonephritis mit Hyalinose und Verfettung des Vas afferens. 

In der Milz bedeutende Hyalinose, besonders der A. centralis, meist mit Ver- 
fettung. 


In diesem Falle ist wohl allem Anscheine nach die subakute Glomerulo- 
nephritis als das Grundleiden anzusehen. Mit diesem steht die Hypertonie 


1) Die von Herzog angeführte Arbeit von Bernhard , Juvenile Arteriosklerose‘ 
war uns leider nicht zugänglich. 
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und Hypertrophie des Herzens in Verbindung. Die Gefäßveränderungen sind 
wahrscheinlich sekundäre Erscheinungen, die sich im Gefolge der zuerst ge- 
nannten Faktoren entwickelt haben. 

Die in den Gefäßen zu beobachtenden Veränderungen sind fraglos nicht 
gleichartig. Wir sehen 1) Fettherde mit unbedeutenden bindegewebigen Ver- 
dickungen, die völlig den Frühstadien der Atherosklerose entsprechen und 
2) mehr diffuse, verhältnismäßig zellarme Verdickungen, die vorzugsweise aus 
einer gallertigen, leicht gekörnten Masse bestehen. Diese letzten Veränderungen 
sind anscheinend der von Zinserling beschriebenen ‚Eiweißsklerose‘‘ analog. 
Auch in dem hier beschriebenen Falle sind diese Veränderungen genetisch nicht 
an die Lipoidose gebunden, dieser weder vorausgehend noch ihr folgend; sie 
stellen einen eigenartigen selbständigen Vorgang dar. Die Lipoidose ist hier 
nur mit diesen Veränderungen kombiniert, bewahrt ihre typische Topographie 
im GefaBsy- 
stem und ihre 
Lokalisation in 
den hyperplas- 
tischen Intima- 
schichten. 

Fall2. 13jäh- 
riges Mädchen. 
In der Anamnese 
keine Nierener- 
krankung. 5% 
Monate vor dem 
Tode erstmalig 
Kopfschmerzen 
und Oedeme am 
Gesicht und an 
den Füßen. Seit 
der Zeit lag sie 
3mal ihrer Nie- 
ren wegen im 
Krankenhaus. 
Von Anfang an 


Abb. 1. Fall 2. Atherosklerotische Platte an der Abgangsstelle 
der A. renalis. Der Lipoidherd in der Tiefe enthält spárliches lockeres 


Bindegewebe, von den Seiten her wird er von derbem Binde- SE 
gewebe durchwachsen (van Gieson). PA 
110—120 
— 60 ^ Harn- 


menge etwa 800, spez. Gewicht 1010, Eiweiß von 4,5—1,29?/4. Vereinzelte Leukozyten 
und Erythrozyten, manchmal hyaline und gekórnte Zylinder. 

Wichtigste Sektionsbefunde. Schrumpfnieren (rechts 5,5; links 6,5). Die 
rechte Niere ist völlig narbig verändert, in der linken gleichfalls große Narben, im 
unteren Pol jedoch größere Bezirke von erhaltenem Nierengewebe. Herzhypertrophie 
(quer 10 cm: làngs 10,5 cm; linke Vertrikelwand 17 mm dick). Atherosklerose der Aorta. 
Beiderseitige eitrige Tonsillitis. Fibrinóse Pharyngitis. Beiderseitige Herdpneumonie. 

In der Aorta zahlreiche typisch lokalisierte Fettflecke, besonders reichlich im ab- 
steigenden Teil. Fettherde im Trichter an der Abgangsstelle der Seitenäste (der inter- 
kostalen und anderer Arterien). Im Bulbus aortae, im Aortenbogen und im Bauchteil 
an der Abgangsstelle der groBen Aeste umgrenzte plattenartige Verdickungen, hàufig 
den Abgang verengerend (maBige Verengerung der linken Kranzarterie, der linken 
A. subclavia, einiger Interkostalarterien; bedeutende Verengerung der beiden Nieren- 
arterien, besonders der rechten, deren Lichtung kaum einen Stecknadelkopf durchläßt, 
sowie der A. mesenterica inf). Außerdem bestehen im Aortenbogen und in der ab- 
steigenden Aorta wen ger deutlich umschriebene, mit Sudan III in toto schwächer 
gefarbte Verdickungen, im Brustteil in Form von Streifen im vorderen rechten Wandteil. 

Mikroskopisch bestehen in der Aorta zwei Arten von Veränderungen. ]. Eine 
typische Atherosklerose in Form von Fettablagerungen besonders in Zellen, sowie Platten. 
Diese letzten sind besonders deutlich ausgesprochen am Abgang der Nierenarterien und 
der A. mesenterica inf. In der Tiefe dieser fibrösen Platten sieht man Fettherde mit 
Cholesterinkristallen und Xanthomzellen. Die Fettherde besitzen ein lockeres binde- 
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gewebiges Stroma, an ihrer Peripherie derbes Bindegewebe (Abb. 1). Dieses dringt von 
außen in die Fettmassen ein und inkapsuliert die Cholesterinkristalle (Abb. 2). In der 
Media und Adventitia Entwicklung von Gefäßen mit zelliger Infiltration längs diesen. 
Geringfügige Verkalkung der Fettmassen. Die Platten sind im Bulbus aortae schwächer 
ausgeprägt, mit Resten der Fettablagerungen und Cholesterinkristallen im fibrösen 
Gewebe und dünnwandigen Gefäßen in der Media. 


Diese Veränderungen sind fraglos atherosklerotischer Natur mit sekundären 
fibrösen Verdickungen, die mit den Fettherden zusammenhängen. Man sieht 
deutliche Anzeichen der Rückentwicklung — vorzugsweise Verfettung von 
Zellen, Resorptionserscheinungen, Hineinwachsen von Bindegewebe, Vaskulari- 
sation u. a. (vgl. Zinserling, Hesse, Wolkoff). 


2. Weniger deutlich ausgeprägte Verdickungen — ,,EiweiBverinderungen“, 
analog den im ersten Fall beschriebenen, jedoch schwächer entwickelt. Auch 
in diesem Falle be- 
stand keine Verbin- 
dung zwischen diesen 
Veränderungen und 
den  atheroskleroti- 
schen. 


Die Nieren. In den 
völlig narbig veränderten 
Herden sieht maneine be- 
deutende Bindegewebs- 
entwicklung, stellenweise 
mit ausgesprochener zel- 
liger Infiltration. Die 
Knäuel im Stadium der 
Vernarbung oder meist 
schon vernarbt, häufig 

mit komprimierten 
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weise zusammenge- ! 
drückt, stellenweise er- : 
weitert, überall mit in- 
differentem Epithel. Die 
Arteriolen in den nar- 


bigen Herden sind teils "T 
verfettet, stellenweise Abb. 2. Teilansicht von Abb. 1. An der Grenze der Lam. 


hyalinisiert. Die Intima last. int. Entwicklung von derbem Bindegewebe, in den 
der kleinen Gefäße ist  Lipoidherd hineinwuchernd und die Cholesterinkristalle ein- 
verdickt. In den groBen schlieBend. 

und mittleren Gefäßen 

ist die Lam. elast. int. nicht aufgefasert, ihr entlang geringe Verfettung. In den 
schwächer veränderten Bezirken der Nieren sieht man kleinere Narben vom selben 
Typus. Manchmal sind die Knäuel hier unverändert, meist mit Hyalinose der Mem- 
brana propria, kollabiert oder mit Kapselverdickung, Kollaps der Schlingen und Ver- 
narbung. Manchmal Verfettung und Hyalinose der Arteriolen. In den mittleren Arterien 
schwache Verfettung längs der elastischen Membran. Im Nierenstroma reichliche Xan- 
thomzellen. 


Dieser Befund weist darauf hin, daß die Veränderungen in den Nieren 
anscheinend mit der Verengerung der Nierenarterien in der Abgangsstelle in 
Verbindung stehen. Die Erscheinungen an den wenig veränderten Stellen, 
die träge verlaufende Glomerulitis mit allmählicher Verödung der Knäuel 
sowie die Veränderungen der Arteriolen sind sekundärer Natur. 

Der beschriebene Fall bietet bedeutende Schwierigkeiten in bezug auf 
seine Deutung. Anscheinend muß wohl aus der Triade: Atherosklerose — 
Hypertonie — Nephritis die Atherosklerose hier als das primäre Moment 
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angesprochen werden; hieran hat sich dann eine schwere Affektion der Nieren 
angeschlossen infolge der Verengerung der Nierenarterien an deren Abgangs- 
stelle sowie Hypertonie. Jedoch ist auch die Möglichkeit einer primären 
essentiellen Hypertonie in diesem Fall nicht von der Hand zu weisen. Die 
Ursache der Atherosklerose — des Grundprozesses in diesem Falle — kann 
auf Grund des vorhandenen Tatbestandes nicht geklärt werden. 

Der von Herzog beschriebene Fall, der dem unseren sehr nahe steht, 
bot in bezug auf seine Deutung gleichfalls große Schwierigkeiten dar. Er ist 
auch noch insofern von Interesse, als hier anscheinend — wie aus der Abbildung 
zu ersehen ist — eine Verengerung der Aa. renales an deren Abgangsstelle vor- 
lag, ebenso wie in unserem Falle. 

Unsere beiden Fälle sind somit ihrem Wesen nach verschieden. In bezug 
auf die pathologischen Veränderungen des Gefäßsystems haben wir jedoch 
prinzipiell analoge Befunde. In beiden Fällen bestanden zweierlei Verände- 
rungen: 1. eine typische Atherosklerose — im ersten Fall in Form von Fett- 
herden, teilweise mit geringen, diesen entsprechenden bindegewebigen Ver- 
dickungen, im zweiten Falle außerdem auch noch völlig entwickelte athero- 
sklerotische Platten; 2. deutlich ausgesprochene eigenartige Veränderungen in 
der Art von Eiweißverdickungen; diese Veränderungen sind im ersten Fall 
überwiegend, treten dagegen im zweiten Fall in den Hintergrund. 

Die beschriebenen zwei Fälle geben uns natürlich nicht die Möglichkeit 
einer erschöpfenden Beurteilung der Atherosklerose im Kindesalter, teilweise 
wegen der ungenügenden Untersuchung während des Lebens. Trotz dem halten 
wir uns doch auf Grund der erhaltenen Ergebnisse zu einigen Erwägungen für 
berechtigt, sowohl was die Atherosklerose überhaupt, als speziell die bei 
Kindern betrifft. Der. zweite Fall zeigt uns, daß die typische Atherosklerose, 
wenn auch selten, so doch tatsächlich schon bei Kindern auftritt. Hierdurch 
wird die Richtigkeit der Annahme bestätigt, daß die Atherosklerose keine 
Altersveränderung darstellt, sondern eine Krankheit ist, die von besonderen 
Umständen abhängt; dank diesen kommt sie allerdings meist erst im höheren 
Alter zu einer wesentlichen Entwicklung. Der Vergleich der beiden Fälle be- 
stätigt ein übriges Mal die Vorstellung von der Atherosklerose als einer 
primären Lipoidose mit sekundärer bindegewebigen Intimaverdickung. Im 
ersten Fall waren Fettherde mit beginnender Entwicklung bindegewebiger 
Verdiekungen vorhanden, im zweiten Fall bestanden an einigen Stellen schon 
spätere Stadien des Vorganges — bedeutende bindegewebige Platten mit den 
Anzeichen einer Rückentwicklung. — In bezug auf die Pathogenese sei darauf 
hingewiesen, daß die Entstehung der Atherosklerose im 1. Fall wohl auch durch 
die hochgradige Hypertonie gefördert wurde. In solchen Fällen ist aber natür- 
lich auch die Bedeutung anderer Faktoren, die mit einer Störung des Stoff- 
wechsels verbunden sind, nicht ausgeschlossen, läßt sich aber heute noch nicht 
greifbar nachweisen. | 

Die von der Atherosklerose streng zu scheidenden andersartigen Ver- 
änderungen (die ,,Eiweifablagerungen'*) stehen in unseren Fällen anscheinend 
mit den Stoffwechselstörungen bei der Nierenerkrankung im Zusammenhang, 
ebenso wie es auch in den von Zinserling beschriebenen Fällen der Fall war. 
Der Charakter dieser Veränderungen und das Wesen ihres Zusammenhanges 
mit der Nierenpathologie ist bisher nicht geklärt und erheischt weitere Unter- 
suchungen in dieser Richtung. 

Das Vorkommen dieser zwei verschiedenen, nicht mit einander im Zu- 
sammenhang stehenden Gefäßveränderungen weist auf die Notwendigkeit hin, 
sie bei der ätiologischen Erforschung der Atherosklerose im Kindermaterial 
streng zu unterscheiden, besonders bei bestehenden Nierenerkrankungen. Die 
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Analyse des Schrifttums gibt uns nicht die Möglichkeit, den Charakter der 
von den verschiedenen Verfassern beobachteten Veränderungen zu beurteilen, 
außer einigen Fällen (z. B. Rachmaninov und Filatov, Benda, Herzog), 
wo eine typische Atherosklerose vorlag. Im Hinblick hierauf müssen die An- 
gaben der Verfasser bezüglich der Aetiologie und der Pathogenese der Athero- 
sklerose bei Kindern, falls genaue Beschreibungen der Befunde fehlen, mit 
einem gewissen Vorbehalt aufgenommen werden. 
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Referate 


Kesten, H. D., Frühzeitige spontane Mediadegeneration („Arterio- 
sklerose^) der Aorta des Kaninchens. [Early incidence of 
spontaneous medial degeneration (,,arteriosclerosis‘) in the 
aorta of the rabbit.] (Arch. of Path. 20, 1, 1935.) 

Der Untersuchung legen die Aorten von 125, von 6 Miittern stammen- 
den, 1 Tag bis 8 Monate alten Kaninchen zugrunde. 4 Mütter hatten während 
der Schwangerschaften subkutane Injektionen von Viosterol erhalten, 2 Mütter 
waren unbehandelt. Die Veränderungen waren vorwiegend in der Media der 
Aorta ascendens und des Aortenbogens lokalisiert. Sie bestanden in Schwellung 
und Fragmentation der elastischen Fasern, Ansammlung von Mononukleären 
und später auch in Hyalinose, schleimiger Degeneration und Verkalkung. 
Verfettung kam hingegen nur gelegentlich vor. Makroskopisch fanden sich 
in der Intima alle Vebergänge von einzelnen kleinen, weißlich-grauen, etwas 
erhabenen Flecken bis zu zahlreichen großen, zum Teil verkalkten Herden. 
Die Veränderungen waren schon bei einem 10 Tage alten Kaninchen sichtbar. 
Im 1. Monat waren 6 %, im 2. Monat 56 %, im 3. Monat 76 % und im 4. Monat 
87 % aller Aorten erkrankt. Zwischen den Tieren von vorbehandelten und 
unbehandelten Müttern ließen sich keine Unterschiede ermitteln. 

W. Ehrich (Rostock). 


McDougall, J.B., Kampfgasvergiftung als ätiologischer Faktor bei 
Thrombo-angiitis obliterans(Buergersche Krankheit). [Thrombo- 
angiitis obliterans (Buerger’s disease). Gassing as an aetiological ` 
factor.] (Lancet 1935 II, Nr 7, 366.) 

7 Jahre nach einer Kampfgasvergiftung traten bei einem 32jährigen Manne 
die Symptome einer Th. o. auf, nachdem sich zunächst eine chronische 
Bronchitis entwickelt hatte. Das Leiden führte schließlich zur Amputation 
beider Beine. An Hand der schon vorliegenden Literatur über Gefäßschädi- 
gungen durch Gasvergiftungen erscheint der Zusammenhang zwischen der 
Intoxikation und der Gefäßerkrankung wahrscheinlich. Sincke (Jena). 
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McGavin, D., Thrombose des Plexus pampiniformis. [Thrombosis 
of the plexus pampiniformis.| (Lancet 1935 II, Nr 7, 368.) 

Beschreibung von operativ bestatigten Fallen, die beide nach Orchidektomie 
geheilt wurden. Die histologische Untersuchung ergab keine spezifischen Ver- 
änderungen, so daß die Diagnose Spontanthrombose gestellt werden mußte. 

Sincke (Jena). 
Hofbauer, Ludwig, Extrakardiale Kreislaufkräfte. Mit 2 Textabb. 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 178, H. 1, 56, 1935.) 

An sportlich trainierten Männern verschiedener Sportzweige wurden die 
inspiratorischen und exspiratorischen Druckkraite der Atmung gemessen und 
eine deutliche Parallelität zwischen diesen Atemkräften und der Kreislauf- 
leistung festgestellt. Verf. sieht darin den Ausdruck einer innigen Verflechtung 
zwischen Atmung und Kreislauf besonders in dem Sinne, daß in den atem- 
mechanischen Kräften wichtige Hilfskräfte für den Blutkreislauf zu erblicken 
sind. Die verschiedenen mehr oder weniger bekannten Möglichkeiten der Kreis- 
laufunterstützung durch die Atembewegungen werden eingehend dargestellt. 

L. Heilmeyer (Jena). 


Hofbauer, Ludwig, Respiratorische Kreislaufunterstützung. (Dtsch. 
Arch. klin. Med. 178, H. 1, 67, 1935.) 

Diese Arbeit, welche die unmittelbare Fortsetzung der vorausgegangenen 
darstellt, bringt zunächst nochmals tabellarisch die Beziehungen, die zwischen 
„terzbeschwerden‘ und Verminderung der respiratorischen Druckkräfte bei 
Sportleuten bestehen. Im folgenden wird dann das Problem der kardialen 
Orthopnoe eingehend erörtert. Verf. kommt dabei zu dem Schluß, daß die 
aufgerichtete Sitzlage vom Orthopnoischen deswegen eingenommen wird, 
weil in dieser Lage am besten die respiratorischen Hilfskräfte des Kreislaufe 
eingreifen können und so das Herz entlasten. Daraus wird die Schlußfolgerung 
therapeutischer Atemübungen gezogen. L. Heilmeyer (Jena). 


Sommer, W., Die physiologische Therapie der Angina pectoris mit 
een (Map). (Münch. med. Wschr. 1935, 
Nr 8, 292. 

Die Muskeladenosinphosphorsäure stellt das wirksame Prinzip des so- 
genannten Herzhormons dar. Sie bewirkt im Tierversuch eine gesteigerte 
Koronardurchblutung, daher ist sie als physiologisches Mittel bei Angina 
pectoris anzusprechen. Kraus pe (Königsberg). 


Haumeder, M. E., Basophile Degeneration des Herzmuskels. 
[Basophilic degeneration of heart muscle.] (Amer. J. Path. 11, 535, 
1935. 

Die von Hewitt entdeckte basophile Degeneration des Herzmuskels läßt 
sich bei einem Drittel aller Herzen nachweisen. Sie kommt am häufigsten 
bei malignen Tumoren und bei Herzkrankheiten vor, und zwar hauptsächlich 
bei über 30 Jahre alten Herzen. Lieblingssitz der zunächst stark basophilen 
und später vakuoligen Herde sind die Muskelfasern des Septums und des linken 
Ventrikels. Da sie sich nach Best rot färben, nimmt Verf. Beziehungen zum 
Glykogenstoffwechsel an. W. Ehrich (Rostock). 


Wassermeyer, H., Chemische Untersuchungen menschlicher Her- 
zen. (Dtsch. Arch. klin. Med. 6, H. 177, 573, 1935.) 
An einer großen Zahl gesunder und kranker Herzen wurden quantitative 
Bestimmungen der säurelöslichen- und der Lipoidphosphorfraktion durch- 
geführt. Die Untersuchungen an 27 normalen Herzen ergaben folgende Reihen- 
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folge zunehmender Phosphorwerte der einzelnen Herzabschnitte: linker Vorhof, 
rechter Vorhof, rechte Kammer, linke Kammer. Zwischen den beiden Frak- 
tionen besteht eine gewisse Beziehung. Mit zunehmendem Alter nehmen beide 
Phosphorfraktionen im Herzmuskel ab. Ganz besonders wird von dieser Ab- 
nahme die rechte Kammer betroffen. Bei Belastungserkrankungen des Herz- 
muskels (Klappenfehler und Blutdrucksteigerung) treten sowohl Erhöhungen als 
Verminderungen der beiden Phosphorfraktionen auf. Bei Myokarderkrankungen 
dagegen tritt eine Verminderung des säurelöslichen Phosphors (,,Tatigkeits- 
substanzen“) und zum Teil auch des Lipoidphosphors ein. Die Verminderung 
der Tätigkeitssubstanzen wird als Minusreaktion, ihre Vermehrung als Kompen- 
sationsreaktion gedeutet. Die wechselnden Befunde bei den Belastungs- 
erkrankungen des Herzens erklärt Verf. so, daß unter dem Einfluß der Mehr- 
arbeit zunächst eine Zunahme von Tätigkeitssubstanzen und Lipoiden erfolgt, 
welche dann auf die Dauer bei Ueberbeanspruchung in Verminderung über- 
gehen kann. Eine besonders starke Verminderung der Phosphorfraktionen 
wurde bei kleinen schlaffen Herzen, bei Myxödem und einem Fall von schwerem 
Typhus abdominalis und merkwürdigerweise bei 3 Fällen von Hirntumor 
gefunden. Eine Erklärung für diese letzteren Befunde ist vorläufig nicht zu 
geben. L. Heilmeyer (Jena). 


Purjesz, B., Csajaghy, M., Horvath, Kl., und Csinady, Zur Patho- 
E des Asthma cardiale. (Dtsch. Arch. klin. Med. 178, H. 1, 20, 
1935. 

Verff. suchen die Frage, ob beim Asthma-cardiale-Anfall die Störung der 
vasomotorischen Apparate der Lungenkapillaren das primäre Moment darstellt, 
tierexperimentell zu lösen. Zu diesem Zwecke wurden an Kaninchen, deren 
Gefäßsystem teils durch Cholesterinfütterung, teils durch längerdauernde 
Vitamin-D-, Adrenalin- und Kalziumverabreichung schwerere sklerotische Ver- 
änderungen erzeugt worden waren, Injektionen eines schweren Kapillargiftes 
in Form von Neosilbersalvarsan vorgenommen. Es erfolgte darauf ein Anfall 
höchster Dyspnoe mit motorischer Unruhe, Zittern und Nasenflügelatmen. 
Nach 10 bis 15 Minuten trat meist der Tod ein; wenn nicht, wurde das Tier 
nach dieser Zeit getötet und eingehende histologische Untersuchungen besonders 
an den Lungenkapillaren vorgenommen. Dabei ergab sich eine hochgradige 
Dilatation und Embolisierung der Lungenkapillaren mit Stasenbildung und 
Lungenödem. Hierzu gesellte sich eine starke Dilatation des Herzens, welche 
vor allem die rechte Kammer betraf. Diese Größenveränderungen konnten 
auch intra vitam röntgenologisch festgestellt werden. Aus diesen Versuchen 
glauben Verff. den Schluß ziehen zu können, daß auch der menschliche Asthma- 
cardial-Anfall durch eine Lähmung bzw. Dilatation der Lungenkapillaren 
hervorgerufen wird. Hand in Hand mit der Tonusänderung der Kapillaren 
entstehe die tonogene und myogene Dilatation der rechten Kammer; sie glauben, 
daß die Tonusänderungen der Kapillaren beim Menschen auf eine vermehrte 
Produktion eines histaminartigen Wirkstoffes in der Lunge zurückzuführen 
seien, dessen Produktion unter dem Einfluß des während des Schlafes do- 
minierenden Vagussystems stehe. Heilmeyer (Jena). 


Marzahn, Hans, Wechselnde komplette sinu-aurikuläre und 
atrio-ventrikuläre Dissoziation bei einem Fall von Pankarditis. 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 178, H. 1, 50, 1935.) 

Mitteilung eines Falles (45jähriger Mann) von rheumatischer Pankarditis, 
welcher elektrokardiographisch alle Uebergänge von einfacher Verlängerung 
der Ueberleitungszeit bis zum kompletten sinu-aurikulären und atrio-ventriku- 
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lären Block zeigte. Nach klinischer Heilung wurden auch die elektrokardio- 
graphischen Befunde normal. Die gefundenen Reizleitungsstörungen werden 
auf toxisch-entzündliche Veränderungen im gesamten Reizleitungssystem be- 
zogen. L. Heilmeyer (Jena). 


White, P. D., Die Behandlung derchronischen Perikarditis adhaesiva 
(Picksche Krankheit) durch Resektion des Perikards. [Chronic 
constrictive pericarditis (Pick’s disease) treated by pericardial 
resection.] (Lancet 1935 I, Nr 10, 539.) 

Nach einer historischen Uebersicht wird ein Bericht über 10 eigene Fälle 
gegeben. Hiervon wurden, wie einige Abbildungen zeigen, 5 Patienten nach 
Resektion des Perikards völlig vom Kranklıeitsbild der Pseudoleberzirrhose 
mit Aszites befreit. Die übrigen Kranken starben teils an der Erkrankung selbst 
oder an den Operationsfolgen. Die ausführlich geschilderten Sektionen zeigten 
stets eine erhebliche Verdickung des Perikards bis über 1 cm (Abb.). Neben 
unspezifischen entzündlichen Veränderungen wurden auch oft Tuberkeln im 
krankhaft veränderten Perikard gefunden. Sincke (Jena). 


Duguid, J. B., Herzhypertrophie bei experimenteller Nephritis. 
[Cardiac hypertrophy in experimental nephritis.] (Lancet 1935 II, 
Nr 8, 421.) : 

Wie schon in früheren Arbeiten beschrieben wurde, kann bei Ratten 
durch Verfüttern von Orthophosphaten und Vitamin D (als Kalziferrol) eine 
experimentelle Nephritis erzeugt werden, die zunächst tubulären Charakter 
hat. Bei schwer und länger erkrankten Tieren können sich Schädigungen der 
Glomeruli und manchmal auch der Gefäße bilden. Wenn die Tiere 2 oder mehr 
Momate am Leben bleiben, dann entwickelt sich fast regelmäßig eine konzen- 
trische Hypertrophie des linken Ventrikels (Abb.), während nur ein Teil dieser 
Fälle gleichzeitige Gefäßschädigungen zeigt. Die Herzhypertrophie ist offenbar 
das Ergebnis der Parenchymzerstörung und Funktionsminderung der Niere, 
die blutdruckerhöhende toxische Substanzen nicht mehr ausscheiden kann. 
Die vaskuläre Theorie der menschlichen Nephritis wird durch die Ergebnisse 
angegriffen. Die Experimente zeigen, daß von einer primären tubulären 
Nephritis glomeruläre, arterielle und Herzveränderungen ausgehen können. 

Sincke (Jena). 


Moritz, F., Herzdilatationen. (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 12, 450.) 

Am Lebenden ist eine exakte Bestimmung der Herzgröße nur orthodia- 
graphisch möglich. Um die normale Variationsbreite der Herzgröße vergleichen 
zu können, werden Relationszahlen angegeben, in denen Herzmasse und Körper- 
länge benutzt werden. Derartige Zahlen ergeben bei 100 normalen Männer- 
und 100 normalen Frauenherzen die Grundzahlen, über die Verf. berichtet 
hat. Vergrößerung des Herzens bedeutet Dilatation. Diese kann verschieden 
bedingt sein, entweder durch den Entleerungswiderstand oder durch die 
Füllungsgröße, d. h. systolisch, oder diastolisch. Das Kraftmaß des Ventrikels 
wird bestimmt durch die dynamischen Koeffizienten. Die tonogene und 
myogene Dilatation des Herzens wird erörtert. Besser wären noch für diese 
Bezeichnungen die Ausdrücke Antereismogen (Gegendruck) oder Plesmogen 
(Anfüllung). Wahrscheinlich führt eine Aenderung der dynamischen Koeffi- 
zienten aus der tonogenen zu einer myogenen Dilatation. In dieser Richtung 
wird das Sportherz bewertet und an einer Reihe von Beispielen erörtert. An 
erster Stelle liegt dabei die Vergrößerung bei Rekordsportleuten, besonders 
bei Ruderern. Abschließend wird über pathologische Verhältnisse und die 
dadurch bedingte Vergrößerung und Verkleinerung berichtet. Auch bei Re- 
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kordsportleistungen kommen normal große Herzen vor. Die Resistenz des 
Herzmuskels gegenüber dilatativen Einwirkungen ist offenbar in jedem Falle 
sehr verschieden. Krauspe (Königsberg). 


Oettinger, I., und Masel, L., Schlag- und Minutenvolumen bei 
Mitralfehlern. (Dtsch. Arch. klin. Med. 177, H. 6, 661, 1935.) 

An 49 Kranken mit kompensierten oder nur leicht dekompensierten Mitral- 
stenosen wurde das Schlag- und Minutenvolumen nach der Grollmannschen 
Azetylenmethode bestimmt. Dabei ergab sich nur bei den Fällen, die ein 
ständiges präsystolisches Geräusch hatten, eine deutliche Verringerung des 
Schlag- und Minutenvolumens. Diese Verminderung war in manchen Fällen 
so hochgradig, wie sie selbst bei schwerer Insuffizienz des Kreislaufs nur selten 
beobachtet wird. Die Verminderung ist die Folge der ausgesprochenen Ver- 
engerung des Mitralostiums, das einen Durchtritt größerer Blutmengen in der 
Zeiteinheit nicht gestattet. Fälle mit einem systolischen oder protodiastolischen 
Geräusch oder mit einem unbeständigen präsystolischen Geräusch, das nur 
bei Arbeitsbelastung hervortritt, zeigen in der Regel normale Verhältnisse. 

L. Heilmeyer (Jena). 


Freundlich, Jakob, Ueber die Bedeutung der negativen Nach- 
schwankung bei Rechts- und Linkstypus des Kammerelektro- 
kardiogrammes. (Dtsch. Arch. klin. Med. 177, H. 4, 449, 1935.) 

An Hand von 175 Elektrokardiogrammen von Herzkranken, die einen 
ausgesprochenen Links- oder Rechtstyp aufweisen, wird das Verhalten der 
‘T-Zacke untersucht. Dabei ergibt sich, daß auch in diesen Fällen für eine 
Negativität von T, beim Linkstyp und von T, beim Rechtstyp in erster Linie 
eine Myokardschädigung verantwortlich zu machen ist. Mit zunehmender 
Verschlechterung des klinischen Bildes konnte häufig die Umwandlung der 
ursprünglich positiven T-Zacke in eine negative beobachtet werden. 

L. Heilmeyer (Jena). 


Milew, Arsen, Zur pathologischen Physiologie und Therapie 
der Aorteninsuffizienz. (Dtsch. Arch. klin. Med. 177, H. 5, 509, 1935.) 
Gestützt auf die experimentellen Arbeiten von Hochrein weist Verf. 
darauf hin, daß für die Größe des Insuffizienzvolumens nicht, wie früher viel- 
fach angenommen war, die Dauer der Diastole und die Druckdifferenzen maß- 
gebend sind, sondern vielmehr die Blutgeschwindigkeit in der vorausgehenden 
.Systole. Je größer diese ist, um so geringer ist das Insuffizienzvolumen. Aus 
diesem Grunde ist Digitalisierung im Gegensatz zu früheren theoretischen Be- 
denken auch bei Aorteninsuffizienz angezeigt, was an einem größeren klinischen 
Material bewiesen wird. Die Angina-pectoris-Erscheinungen bei Aorteninsuf- 
fizienzträgern sind nicht durch den starken Abfall des diastolischen Drucks, 
sondern durch organische Veränderungen des Koronarkreislaufs bedingt. 
L. Heilmeyer (Jena). 


Gros, W., Zur Frage gesetzmäßiger Veränderungen des Blut- 
eiweißbildes beim multiplen Myelom. (Zugleich ein Beitrag zur 
Bedeutung der Bluteiweißkörper für die Takatasche-Reaktion 
im Blut.) (Dtsch. Arch. klin. Med. 177, H. 5, 1, 1935.) 

Mitteilung zweier Fälle von Myelom mit eingehender Analyse des Serum- 
eiweißbildes. Beim ersten Fall (55jährige Frau) fand sich im Gegensatz zu den 
gewöhnlichen Befunden eine Hyperproteinämie mit hauptsächlicher Vermeh- 
rung der Pseudoglobuline an Stelle des meist sonst vermehrten Euglobulins. 
Ein Bence-Jonesscher Eiweißkörper fehlte. Der zweite Fall (34jähriger Mann) 
zeigte einen normalen Serumeiweißgchalt mit normaler Zusammensetzung, 
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jedoch mit Bence-Jonesscher Albuminurie. Im ersten Fall war die Takatasche 
Reaktion positiv. Aus diesem Befund, sowie aus vergleichenden Serumeiweiß- 
studien bei anderen Takata-positiven Fällen wird der Schluß gezogen, daß 
diese Reaktion mit großer Wahrscheinlichkeit auf einer Vermehrung der Pseudo- 
globuline im Blutserum beruht. L. Heilmeyer (Jena). 


Ewert, B., Ueber die Einwirkung von Hyperthermie auf den Gehalt 
des Blutplasmas und verschiedener Organe an freiem und 
Estercholesterin.| (Upsala Läk.för. Fórh. 40, H 5/6, 421, 1935.) 

Verf. behandelt die Frage, ob bei Erhöhung der Körpertemperatur letztere 
an sich eine Veränderung des Gehalts der Organe oder des Umsatzes von 
Cholesterin bezugsweise Cholesterinester verursacht. Ferner ist untersucht, 
ob diese Erscheinungen mit den bei der Temperaturerhöhung stattfindenden 
Veränderungen des Aggregatzustandes der Stoffe in Zusammenhang gebracht 
werden können. Zur Anwendung kam eine Modifikation der Windaus’schen 
Digitoninmethode. Zunächst wurde an mehreren Organen des Kaninchens der 
Normalgehalt an freiem und Estercholesterin bestimmt. Bei künstlicher 
aseptischer Steigerung der Körpertemperatur vom Kaninchen — Einsetzen 
in Wärmekästen — betrug in den Nebennieren die Abnahme des Ester- 
cholesterins durchschnittlich 71% und die an freiem Cholesterin 26%. Bei 
den übrigen untersuchten Organen — Leber, Nieren, Milz, Lunge, Skelett und 
Herzmuskulatur — konnten keine diesbezüglichen Veränderungen festgestellt 
werden. Mit Hilfe der kolometrischen Analysenmeihode konnte auch eine 
Abnahme des Gesamtcholesteringehalts des Blutplasmas in 5 von 7 untersuchten 
Fällen gefunden werden, ebenso des freien bzw. Estercholesterins in 4 von 
7 Fällen. Die Veränderungen sind durch die Erhöhung der Körpertemperatur 
an sich verursacht. Bei durch Sulfosininjektion erzeugter aseptischer Erhöhung 
der Körpertemperatur beim Menschen finden sich die gleichen Veränderungen 
im Blutplasma: also bedeutende Abnahme des Estercholesteringehalts und, 
wenn auch geringere, Abnahme des Gehalts an freiem Cholesterin. In Fällen 
mit beträchtlichem Fieber infektiösen Ursprungs betrug die Estercholesterin- 
abnahme bis 85 % des ursprünglichen Gehalts. In keinem dieser Fälle waren 
Erscheinungen eines schweren Leberparenchymschadens festzustellen. In 
40 Fällen von teils ohne Fieber, teils unter hohem Fieber Gestorbenen wurde 
in den Nebennieren der letzteren eine Abnahme des Estercholesterins von 
im Mittel 83% und des freien Cholesterins von im Mittel 33 % festgestellt. 
Auch beim Menschen sind die nachgewiesenen Veränderungen Folge der Er- 
hóhung der Körpertemperatur. In den untersuchten Fällen von Nieren- 
erkrankungen, Arteriosklerose- und Herzdekompensation konnte entgegen den 
Literaturangaben in den Nebennieren ein erhöhter Gehalt an freiem, bzw. 
Estercholesterin nicht beobachtet werden. Dagegen zeigten die Nebennieren 
von Fällen von ulzeriertem Karzinom einen herabgesetzten Gehalt an Ester- 
cholesterin. Bei der Untersuchung in histologischen Schnitten menschlicher 
Nebennieren von afebril und febril Gestorbenen konnte gezeigt werden, daß 
der durchschnittliche Schmelzpunkt der doppelbrechenden Substanzen in den 
febrilen Fällen in einem höheren Temperaturbereich lag als bei den afebrilen. 
Die Nebennierenlipoide kommen bei normaler Nebennierentemperatur nur in 
Gestalt von isotropen Flüssigkeiten vor; sie gehen erst bei Abkühlung unter 
der normalen Körpertemperatur in den anisotropen Zustand über. 

Schmincke (Heidelberg). 


Bonanno, A. M., Agranulozytose durch Röntgenstrahlen. (Experi- 


menteller Beitrag.) [Agranulocitosi da raggi Roentgen. (Con- 
tributo sperimentale.)] (Haematologica 15, F. 5, 445, 1934.) 
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Die Empfindlichkeit des granulopoetischen Systems gegenüber den Röntgen- 
strahlen bei Meerschweinchen wäre gesteigert, wenn diese Tiere zu einer 
alkalotischen Fütterung (durch Zusatz von Natron-Bikarbonat und -Zitrat) 
unterstellt werden. Auf diese Weise kann man eine Erschöpfung der Knochen- 
marksfunktion mit fast absolutem Schwund der Granulozyten aus dem Kreis- 
laufsblut erzeugen. G. Patrassi (Florenz). 


Leitner, J., Beitrag zur Frage der akuten lymphatischen Leuk- 
ämie. (Dtsch. Arch. klin. Med. 177, H. 5, 544, 1935.) 

Es werden das klinische Bild und der Autopsiebefund eines Falles von 
akuter lymphatischer Leukämie (60jähriger Mann) mitgeteilt, bei welchem 
aus dem kreisenden Blut Streptococcus viridans gezüchtet werden konnte. 
Verf. nimmt deshalb an, daß die Leukämie in diesem Falle nur eine besondere 
Reaktionsform auf den Sepsiserreger darstelle. L. Heilmeyer (Jena). 


Rösler, Otto, Traumatische Leukämie und Priapismus. (Münch. 
med. Wschr. 1935, 217.) 

Mitteilung eines Krankheitsfalles bei einem 38 Jahre alten Bergmann. 
1917—1925 Malaria, 1931 Gasvergiftung, niemals leukämieartige Symptome. 
Nach Verletzung des Penis starke Schmerzen und nach etwa 34 Stunden sehr 
schmerzhafter Priapismus. Am 20. Tage nach dem Unfall stark zunehmender 
Milztumor. Die Blutuntersuchung ergibt myeloische Leukämie. Ein Zu- 
sammenhang zwischen Unfall und Entstehung der Leukämie wird angenommen. 

Krauspe (Königsberg). 
Selye, H., Collip, J. B., und Thomson, D. L., Einige Beziehungen 
zwischen dem Wasser- und Fettstoffwechsel bei gestörter 
Leberfunktion. [Some interrelations between water and fat 
metabolism in relation to disturbed liver function.) (Lancet 
1935 II, Nr 6, 297.) 

Die von den Verff. früher beschriebene Methode der partiellen Hep- 
atektomie erlaubt, die Genese der Fettleber experimentell zu studieren. Wird 
bei der Ratte die partielle Hepatektomie (p. H.) vorgenommen, dann hyper- 
trophiert das restierende Lebergewebe, und es kommt zu keiner oder einer 
nur geringfiigigen fettigen Degeneration. Wird aber gleichzeitig eine hyper- 
tonische Salzlösung den Tieren injiziert, dann entstehen fettige Degeneration, 
Oedeme und Aszites. Wenn aber die Injektion der Salzlösung erst 48 Std. 
nach der Operation geschieht, dann wird keine fettige Degeneration oder 
sonstige Veränderung beobachtet, offenbar, weil das verbleibende Lebergewebe 
Zeit hatte zu hypertrophieren. Wird gleichzeitig mit der p. H. ein Aderlaß 
vorgenommen, dann entsteht wieder fettige Degeneration. Beidseitige Ne- 
phrektomie verursacht keine Leberschädigungen. Entfernung der Hypophyse. 
oder der Nebennieren scheint bei gleichzeitiger p. H. die fettige Degeneration 
zu verhindern. Sincke (Jena). 


Wadsworth, A., Hyman, L. W., und Nichols, R. R., Der Fettgehalt 
der Leber bei nichtimmunisierten und bei immunisierten 
Pferden. [The lipid content of livers of non-immunized and 
immunized horses.] (Amer. J. Path. 11, 419, 1935.) 

Chemische und histologische Untersuchung der Lebern von 8 nicht- 
immunisierten und 11 mit Tetanusbazillen, 6 mit Diphtheriebazillen, 1 mit 
Bacillus botulinus, 7 mit Meningokokken, 12 mit Pneumokokken und 4 mit 
Streptokokken immunisierten Pferden. Während der Gehalt an phosphor- 
haltigen Lipoiden etwas vermindert war, war der an Cholesterin etwas und 
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der an Neutralfett erheblich vermehrt. Histologisch fanden sich Verfettung, 
Hyalinose, Amyloidose und Nekrosen. Je schwerer die histologischen Ver- 
änderungen, desto niedriger war das Verhältnis zwischen phosphorhaltigen 
Lipoiden und Cholesterinestern. In einigen Fällen fand sich auch eine be- 
ginnende Leberzirrhose. W. Ehrich (Rostock). 


Cantarow, A., und Stewart, H. L., Die Veränderungen des Serum- 
Bilirubin-Spiegels und der Bromsulphaleinretention in Be- 
ziehung zu den morphologischen Veränderungen der Leber 
und Gallengänge bei totaler Gallestauung bei Katzen. [Alte- 
ration in serum bilirubin and bromsulphalein retention in 
relation to morphological changes in the liver and bile passages 
in cats with total biliary stasis.] (Amer. J. Path. 11, 561, 1935.) 

Die Versuche wurden mit 29 erwachsenen Katzen ausgeführt. Bei 10 Tieren 
wurde der Ductus choledochus unterbunden, bei den übrigen Tieren wurde 
außerdem die Gallenblase entfernt oder der Ductus cysticus unterbunden. 

Die Ergebnisse waren recht uneinheitlich. Sichere Beziehungen waren nicht 

nachweisbar. W. Ehrich (Rostock). 


Pass, I. J., Leberinfarzierung. [Infarction of the liver.] (Amer. J. 
Path. 11, 503, 1935.) | 

Bericht über 2 Fälle von anämischen Leberinfarkten bei Periarteriitis 
nodosa bzw. Magenkarzinom mit einer kurzen Uebersicht der Literatur. Verf. 
konnte 42 Fälle von Unterbindung der Leberarterie und 52 Fälle von spontanen 
Infarkten durch Embolie, Thrombose oder Periarteriitis nodosa der Arteria 
hepatica aus der Literatur sammeln. Anämische Leberinfarkte entstehen, 
wie die Fälle zeigen, durch Verschluß der Leberarterie, ohne daß die Pfortader 
verschlossen ist. Daß die Leber nur so selten befallen wird, liegt an dem anatomi- 
schen Verlauf der Arterie. W. Ehrich (Rostock). 


Rappelt, Lilly, Die modifizierte Takatareaktion bei Lebererkran- 
kungen. (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 7, 253.) 

Bericht über 348 Kranke der medizinischen Klinik Zürich, bei denen ein 
Verdacht auf Leberschädigung vorlag und eine modifizierte Takatareaktion 
nach Jetzler vorgenommen wurde. Sichere Leberzirrhosen reagieren in 85 %, 
der Fälle, beginnende Leberzirrhosen mit 81%, Ikterus und andere Leber- 
erkrankungen zeigten 20 95 günstige Resultate. Bei anderen Erkrankungen 
war die Takatareaktion nur in einem Teil der Fälle positiv. Sie ergab einen 
negativen Ausfall bei chronischem Alkoholismus ohne Zirrhose. Die Reaktion 
ist also verwendbar, um eine Leberzirrhose gegen andere Lebererkrankungen 
abzugrenzen. Krauspe (Königsberg). 


Pozzan, A., Beitrag zur Kenntnis des angeborenen Zwerchfell- 
bruches. „Pseudokongenitale“ Hernia diaphragmatica. (Arch. 
ital. Anat. e Istol. pat. 5, 660, 1934.) 

Nachdem Verf. die Haupttheorien über die Entstehung der Zwerchfell- 
brüche angeführt hat, legt er die von verschiedenen Autoren vorgeschlagenen 
Einteilungen dar. Nach Ansicht des Verf. gibt es keine wirklich angeborenen 
Zwerchfellbrüche. Die wenigen im Schrifttum vorhandenen Fälle solcher 
Brüche bei Erwachsenen sollten daher nicht den angeborenen Formen zu- 
gerechnet werden, sondern zu solchen, die sich in den ersten Lebenstagen aui 
Grund fehlender Anlage des Zwerchfells gebildet hatten und die Verff. „pseudo- 
kongenital* nennt. Da sichere Merkmale fehlen, um einen pseudokongenitalen 
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Zwerchfellbruch von einem durch Trauma erworbenen unterscheiden zu können, 
ist es nach Verf. zur sicheren Stellung der pathologisch-anatomischen Diagnose 
notwendig, eine vollständige genaue Anamnese, die ein Trauma ausschließt 
oder bestätigt, zu besitzen. 

Verf. beschreibt einen eigenen Fall von pseudokongenitalem Zwerchfell- 
bruch, der als Nebenbefund bei der Sektion der Leiche eines 52 Jahre alten 
Mannes mit Magenkarzinom gefunden wurde. Kalbfleisch (Prankfurt a. M.). 


Edington, G. H., Ueber Zysten in und an Bruchsäcken. [Cysts in 
or along-side of hernial sacs.] (Lancet 1935 I, Nr 12, 670.) 
Beschreibung von 4 Fällen von Femoral- und einem Fall von Inguinal- 
hernie, die alle als seltene Komplikation Zysten aufwiesen. Der Form nach 
wurden die Zysten in intrasakkuläre, gestielte und parasakkuläre eingeteilt 
(Abb.). Der Ursprung der Zysten ist unklar; vielleicht entstehen die para- 
sakkulären durch sekundären Verschluß eines Divertikels. Sincke (Hamburg). 


Mielcarek, P. A., Primäres Adenokarzinom des Pankreas bei 
einem 15jáhrigen Jungen. [Primary adenocarcinoma of the 
pancreas in a fifteen year old boy.] (Amer. J. Path. 11, 527, 1935.) 

Primäre Pankreaskopfkarzinome bei Jugendlichen unter 20 Jahren sind 
in der Literatur offenbar nur 5mal beschrieben. Der vorliegende 6. Fall zeigte 
die für Pankreaskopfkarzinom mit Obstruktion des Ductus choledochus charak- 
teristischen Symptome. Der Tod erfolgte durch Erstickung infolge Blut- 
aspiration. W. Ehrich (Rostock). 


Bruce Perry, C., Rheumatische Herzerkrankungen und Vitamin C. 
[Rheumatic heart disease and vitamin C.] (Lancet 1935 II, Nr 8, 426.) 
Nach der von Harris und Ray angegebenen Methode wurde bei 11 rheu- 
matischen Kindern festgestellt, ob ein Mangel an Vitamin C vorliegt. Offenbar 
spielt dieser Mangel keine wesentliche Rolle bei der Entstehung des akuten 
Rheumatismus, wenn auch leichte Grade von Avitaminose gefunden wurden. 
Das Messen der Kapillarresistenz ist völlig unzuverlässig bei der Bestimmung 
des Vitaminmangels. Sincke (Jena). 


Wilkinson, K. D., Rheumatismus und seine Folgen. [Rheumatism 
and its results.] (Lancet 1935 II, Nr 8, 411.) 

Ueberblick über die historische Entwicklung der Erkenntnisse über 
rheumatische Herzerkrankungen, bakteriologische und epidemiologische Beob- 
achtungen und über die Klinik des Rheumatismus. Besonders behandelt wird 
die Aetiologie, Prädisposition und Umgebung, sowie die soziale Bedeutung 
der Erkrankung. Sincke (Jena). 


Collins, D. H., Beobachtungen über Anämie bei chronischen rheu- 
matischen Erkrankungen. [Observations on anaemia in the 
rheumatic diseases.] (Lancet 1935 II, Nr 10, 548.) 

Bei Patienten mit chronischen rheumatischen Infektionen wird sehr häufig 
eine einfache hypochrome Anämie, manchmal mit Anazidität, gefunden. Be- 
sonders Frauen und Patienten mit dem atrophischen Typ der Gelenkverände- 
rungen neigen zu der Komplikation. Sincke (Jena). 


Coles, A. C., Viruskörperchen in der Perikardflüssigkeit bei rheu- 
matischer Infektion und anderen Erkrankungen, sowie in der 
Gelenkflüssigkeit bei rheumatischer Arthritis. [Virus bodies 
Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 63 21 
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in the pericardial fluid of rheumatic fever and other con- 
ditions, and in the joint fluid of rheumatoid arthritis.] (Lancet 
1935 II, Nr 3, 125.) 


Die früher von Schlesinger u. a. erhaltenen und hier besprochenen 
Ergebnisse wurden bestätigt. Bei rheumatischer Infektion konnten aus dem 
Perikard und der Gelenkflüssigkeit Elementarkörperchen gewonnen werden, 
die kleiner als die Paschenschen Körperchen waren (Mikrophotos). Wahr- 
scheinlich sind die Körper als die Erreger der rheumatischen Erkrankungen 
anzusprechen. Sincke (Jena). 


Henderson, Y., Das Sinken des Muskeltonus als Ursache von 
Atelektase, Versagen des Kreislaufs und anderen Operations- 
folgen. [Depression of muscle tonus as the cause of atelectasis, 
failure of the circulation, and other postoperative sequelae.] 
(Lancet 1935 II, Nr 4, 178.) 


Die Hauptursache aller Funktionsstörungen, die nach Allgemeinnarkosen 
und großen chirurgischen Eingriffen auftreten, wird in dem reduzierten Tonus 
der Körpermuskulatur gesehen. Durch das Erschlaffen der Atemmuskulatur 
entsteht eine Luftleere der Lungen, die zu vermehrter Schleimbildung und 
Verschluß von größeren Bronchien führen kann. Durch die Absorption der 
eingeschlossenen Luft kommt es zum massivem Lungenkollaps. Der ver- 
minderte Tonus der Bauch- und Extremitätenmuskulatur erschwert den Rück- 
fluß des venösen Blutes. Das rechte Herz bekommt zu wenig Blut, so daß 
letzten Endes der gesamte Kreislauf funktionell gestört wird. Schließlich 
führt der verminderte Tonus der Muskulatur zu einem Absinken des Stoff- 
wechsels, zu Hitzeproduktion, Sauerstoffverbrauch und Anhäufung von 
Kohlensäure. Sincke (Jena). 


Kinsella, V. J., Dysostosis cleidocranialis mit einzigartiger pri- 
mitiver Ausbildung der Schulterblätter. [Dysostosis cleido- 
cranialis showing unique scapulae of primitive type.] (Lancet 
1935 II, Nr 6, 303.) 


Bei einem 16jährigen Mann wurde das sehr seltene Krankheitsbild der 
D. c. beobachtet, ohne daß der Patient dadurch wesentlich im Gebrauch seiner 
Arme gehindert wurde. Daneben bestand eine noch nicht beschriebene MiB- 
bildung der Skapulae: Spina und Akromion gingen unmittelbar vom oberen 
Rand aus, so daß ein phylogenetisch primitiver Typ der Schulterblätter ent- 
stand. Abb. von Röntgenaufnahmen. Sincke (Jena). 


Seddon, H. J., Die Beziehungen zwischen pathologischer Ana- 
tomie und Therapie bei der Karies der Brustwirbelsäule. [The 
morbid anatomy of caries of the thoracic spine in relation to 
treatment.] (Lancet 1935 II, Nr 7, 354.) 


Uebersicht über die anatomischen Typen der Wirbelkaries. Echte tuber- 
kulöse Arthritis ist selten, sie kann im Atlantookzipital-Gelenk und in den 
Artieulationes posteriores der Hals-, Brust- und Lendenwirbel vorkommen. 
Häufig ist die sogenannte tuberkulöse Epiphysitis, die aber in Wirklichkeit 
eine Erkrankung der Metaphyse darstellt. Ebenso ist die diffuse tuberkulöse 
Osteomyelitis nicht selten. Bei den Schädigungen müssen spezifische und 
mechanische, die an der Brustwirbelsäule eine große Rolle spielen, unterschieden 
werden. Die groben Deformitäten werden als Spätkomplikationen der aus- 
gedehnten Erkrankungen bezeichnet. Sincke (Jena). 
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Edgecombe, W., Rippenbruch durch Keuchhusten. [Fracture of 
the ribs in whooping-cough.] (Lancet 1935 II, Nr 7, 374.) 

Bei einem 18jährigen jungen Mädchen brach während eines Keuchhusten- 
anfalls die 11. Rippe sowohl auf der rechten wie auf der linken Seite, wie 
röntgenologisch nachgewiesen wurde. Vielleicht bestand bei der Patientin 
eine Fragilitas ossium. Sincke (Jena). 


Frank, Heinz, Caissonkrankheit der Hüftgelenke. (Münch. med. 
Wschr. 1935, Nr 12, 457.) 

Bericht über einen einschlägigen Fall bei einem 4ljährigen Senkkasten- 
meister. Beginn der Erkrankung mit Ameisenkribbeln im linken Oberschenkel 
nach zu schnellem Ausschleusen. Danach dauernd wechselnde Beschwerden 
im linken Bein. Röntgenologisch dicht stehende Aufhellungen im Oberschenkel- 
knochen. Der Kranke starb etwa 5 Jahre nach dem Unfall. Bei der Sektion 
zeigten sich zahlreiche große Höcker am Gelenkknorren des Femur. Eine 
mikroskopische Untersuchung wurde nicht vorgenommen. Im Schrifttum 
liegen mehrere Fälle vor. Das Röntgenbild ist charakteristisch. Die Erkennung 
der Krankheit ist wegen der Anerkennung als Unfall oder Berufserkrankung 
wichtig. Krauspe (Königsberg). 


Schnitzler, Oskar, Bedeutung von Berufs- und Sportschäden bei 
Morbus Dupuytren. (Münch. med. Wschr., 1935, Nr 7, 248.) 

Die eigentliche Ursache der Dupuytrenschen Kontraktur ist unbekannt. 
Für viele Fälle ist ein dominanter Erbgang sicher. Unter 80000 Patienten der 
Münchener chirurgischen Poliklinik fand sich die Erkrankung 120mal. 90% 
waren Männer, 10% Frauen, 11% gaben Vorkommen der Erkrankung bei 
Verwandten an. In 20% der Fälle begann das Leiden bereits in den ersten 
20 Lebensjahren, bei 4 Kranken trat das Leiden nach dem 60. Lebensjahr auf. 
Meist war die Erkrankung doppelseitig, sonst rechts häufiger als links. Teilt 
man die Erkrankten in Berufsgruppen, je nach Inanspruchnahme der Hände, 
so finden sich bei schweren mit den Händen arbeitenden Personen Erkrankungen 
in 45 %, in der zweiten Gruppe mit mäßiger Beanspruchung der Hände 23 % 
und in der dritten Gruppe (Kopfarbeiter) 32%. Man kann in der Mehrzahl 
der Fälle einen Abnutzungskoeffizienten annehmen. Auch in der dritten Gruppe 
sind leichte Schädigungen durch Sport oder ähnliches nachweisbar. Erhöhte 
Beanspruchung der Hände bewirkt besonders schwere Krankheitsbilder. Eine 
Anerkennung des Leidens als Berufskrankheit ist in Aussicht genommen. 

Krauspe (Königsberg). 
James, C., Ein Fall von Uleus pepticum bei einem Eingeborenen 
der Salomonen. [Peptic ulcer in a Solomon island native.] 
(Lancet 1935 II, Nr 6, 304.) 

Der Fall ist erwähnenswert, weil Magengeschwüre bei unzivilisierten 
Völkern nicht beobachtet werden und als Produkt der Domestikation gelten. 
Heilung nach Gastrojejunostomia posterior. Sincke (Jena). 


Hermann, Karl, Ueber allergische Magen-Darmbeschwerden. 
(Münch. med. Wschr. 1935, Nr 9, 327.) 

Auch die Röntgenuntersuchung versagt oft bei der Diagnose von Magen- 
krankheiten. Unter den Magenveränderungen mit uncharakteristischen Sym- 
ptomen sind besonders die endokrin und allergisch bedingten Krankheitsbilder 
zu erwähnen. Aus der letzten Gruppe wird eine Reihe von Krankheitsbildern 
mitgeteilt, bei denen eine Ueberempfindlichkeit gegen Fasanen, Sardinen 
Milch und ähnliches zu schweren Krankheitsfällen führte. Für die Diagnose 
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maßgeblich ist allergische Belastung, explosionsartiger Krankheitsbeginn, auf- 
fällig guter Allgemeinzustand, Zusammenhang mit den Mahlzeiten, andere 
allergische Symptome, röntgenologische Hyperperistaltik und ähnliches. Diffe- 
rentialdiagnose und Therapie werden erörtert. Krauspe (Königsberg). 


Oakley, W., Auftreten von Alkalose bei der Behandlung des 
Uleus pepticum. [Alcalosis arising in treatment of peptic ulcer.] 
(Lancet 1935 II, Nr. 4, 187.) 

Durch die Behandlung des Magen- oder Duodenalgeschwürs mit Alkalien 
und Diät können die Alkalireserven des Blutes und der Blutharnstoffspiegel 
erheblich steigen. Falls die Symptome nicht erkannt und behandelt werden, 
kann Koma und Tod an Urämie die Folge der Alkalose werden. Die Menge 
von Alkalien, die Störungen hervorruft, ist verhältnismäßig groß und ent- 
spricht einer täglichen Gabe von 40 g Natriumbikarbonat, doch können auch 
bei kleineren Mengen, besonders nach Erbrechen, schon Störungen auftreten. 
Zwei zur Sektion gekommene Fälle zeigten nichts Besonderes, vor allem nicht 
die vermuteten Nierenschädigungen. Sincke (Jena). 


Pasternack, J. G., Adeno-Akanthom des Pylorus. [Adeno-Acan- 
thoma of the pylorus.] (Amer. J. Path. 11, 541, 1935.) 

Bericht über ein teils drüsiges und teils aus verhornendem Plattenepithel 
bestehendes Karzinom des Pylorus bei einem 48jährigen Seemann. In den 
histologischen Präparaten fanden sich zahlreiche Uebergänge von Zylinder- 
epithel zu verhornendem Plattenepithel. In den Lymphknotenmetastasen 
wurden hingegen nur Drüsenwucherungen gefunden. In der Literatur sind 
nur 3 Fälle von Adeno-Akanthom des Pylorus bekannt geworden. 

W. Ehrich (Rostock). 


Kerr, R. A., Das unspezifische Geschwür des Dickdarms. [Simple 
ulcer of the large bowel.] (Lancet 1935 II, Nr 10, 550.) 

Mitteilung von drei Fällen des seltenen, früher von Quénu u. a. be- 
schriebenen Krankheitsbildes. Bei der ersten 37jährigen Pat. wurde die La- 
parotomie wegen der Diagnose Karzinom des Colon ascendens vorgenommen. 
Man fand aber ein Geschwür im Ascendens, das makroskopisch einem kallösen 
Magengeschwür ähnelte und mikroskopisch im wesentlichen aus unspezifischem 
Granulationsgewebe bestand. In den beiden andern Fällen (50- und 73jährige 
Frau) verursachte das Geschwür eine Perforation, die in dem einen Fall akut 
und tödlich war. Die andere Pat. konnte durch Uebernähung des Geschwüres 
gerettet werden. Sincke (Jena). 


Hess Thaysen, Th., E. Proctalgia fugax. Eine kaum bekannte 
Art von Schmerzen im Rektum. [Proctalgia fugax. A little 
known form of pain in the rectum.] (Lancet 1935 II, Nr 5, 243.) 

Beschreibung eines neuen Krankheitsbildes, das in plötzlichen Schmerz- 
attacken von einigen Minuten Dauer besteht. Die Schmerzen werden von 
den Patienten in den Enddarm lokalisiert, sie entsprechen niemals irgendeiner 
anatomischen Veränderung oder einem Spasmus. Sincke (Jena). 


Thaler, Walter, Ulcus simplex des Zökums. (Münch. med. Wschr. 
1935, Nr 7, 255.) 

| Es gibt unspezifische Geschwüre des Zökums, die wie chronische Magen- 
oder Duodenalgeschwüre aussehen. Wahrscheinlich liegt auch eine ähnliche 

Aetiologie vor. Die vorliegende Mitteilung berichtet über eine 38jährige Pa- 

tientin, die unter dem Bild einer akuten Appendizitis erkrankte, und an einer 
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Perforationsperitonitis starb. An der Hinterwand des Zökums fand sich ein 
hühnereigroßes Infiltrat mit Uebergreifen auf das Mesozökum. Unmittelbar 
peripher der Bauhinischen Klappe ein spezifisches perforiertes Geschwür. 
Krauspe (Königsberg). 
Miller, R., und Gage, H. C., Chronischer Duodenalileus bei Säug- 
lingen und Kleinkindern. [Chronie duodenal ileus in infaney 
and childhood.] (Lancet 1935 II, Nr 3, 115.) 

Durch Druck des Mesenterialansatzes kann das Bild des angeborenen 
Duodenalileus entstehen und zum Megaduodenum oder zur Gastromegalie 
führen. Die Prognose ist auch bei konservativer Behandlung nicht immer 
ungünstig. Sincke (Jena). 


Astreos, T., Am eigenen Leibe ausgeführte Enterektomie. [Self- 
performed enterectomy.] (Lancet 1935 II, Nr 4, 191.) 

Ein 75jähriger Bettler schnitt sich selbst den Leib auf und entfernte drei 
Dünndarmschlingen, weil er glaubte, den Leib voller Wanzen zu haben. Der 
entfernte Dünndarm hatte eine Gesamtlänge von 44 cm. Trotz unsauberster 
Wundverhältnisse Heilung nach Versorgung der Wunde im Krankenhaus. 

Sincke (Jena). 
Siegmund, H., Anatomisch nachgewiesene Folgen von Tonus- und 
Motilitätsstörungen des Verdauungskanals bei Enzephali- 
tikern, die mit Atropin behandelt wurden. (Münch. med. Wschr. 
1935, Nr 12, 452.) | 

Auf Grund von 6 Sektionsfällen und im Anschluß an klinische Unter- 
suchungen wird darüber berichtet, daß es im Verlaufe einer chronischen Atropin- 
behandlung bei postenzephalitischem Parkinsonismus in manchen Fällen zu 
hochgradigen Störungen des Tonus, der Motilität und möglicherweise auch 
der sekretorischen Leistungen des Magendarmkanals kommt, die ein Mega- 
sigmoid mit sterkoraler Geschwürsbildung und Tod durch Darmverschluß oder 
akute Magendilatation verursachen können. Verf. vermutet eine Störung 
im vegetativen Nervensystem durch die Atropinbehandlung. 

| Krauspe (Königsberg). 
Fischer, Otto, Chronische Darmstörungen und Amöbeninfektion. 
(Ein Gutachten für Kriegsbeschädigtenversorgung.) (Münch. 
med. Wschr. 1935, Nr 9, 336.) 

Mitteilung eines Gutachtens. Der betreffende Patient litt unter ruhrartigen ` 
Erscheinungen in Mazedonien. Nach dem Kriege traten dauernd Darmstörungen 
auf, bei denen ein Zusammenhang mit dem Kriegsleiden, bei dem sich Para- 
typhus-B-Bazillen gefunden hatte, abgelehnt wurde. Erst nachdem die Darm- 
störungen 17 Jahre bestanden, konnten Ruhramöben im Stuhl nachgewiesen 
werden. Damit war der Zusammenhang mit dem Kriegsleiden erwiesen. Es 
handelt sich offenbar um einen lange bestehenden Fall von Amöbenruhr. 

Krauspe K(önigsberg). 
Altenkamp, Th., Akute Appendizitis bei Bandwurm. (Münch. med. 
Wschr. 1935, Nr 11, 418.) 

Die Rolle tierischer Parasiten bei der Appendizitisentstehung wird ver- 
schieden beurteilt. Es wird über 2 Beobachtungen von Bandwurmgliedern 
in einer entzündeten Appendix berichtet. Die Appendix zeigte histologisch 
Epitheldefekt und Leukozytenanhäufungen. Daneben gibt es eine Pseudo- 
appendizitis und eine Pseudocholelithiasis durch Bandwurmleiden. Die Gefahr 
einer Operation Bandwurmkranker durch Aufnahme von Eiern in den Magen 
und Erkrankung an Finnen durch Narkoseerbrechen wird erörtert. 

Krauspe (Königsberg). 
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Celli, P., Ueber eine seltene Lokalisation geschwulstförmiger Leuk- 
amie in Uterus und Magen. (Arch. ital. Anat. e Istol. pat. 5, 397, 1934.) 
In der Leiche einer 44 Jahre alten Frau, die nach 20 Tage langer Krank- 
heit gestorben war, fanden sich pathologisch-anatomische Veränderungen, die 
als akute Leukämie, als Hämozytoblastenleukämie (Ferrata) diagnostiziert 
werden. Die Infiltratzellen in den verschiedenen Organen verhielten sich oxy- 
dasenegativ. In zervikalen und mediastinalen Lymphknoten, Magen und 
Uterus waren die leukämischen Infiltrate tumorartig angeordnet (Sternbergs 
Leukosarkomatose). Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Hercus, C. E., und Purves, H. D., Ueber Bichromatempfindlichkeit 
der Haut. [Skin sensitivity to bichromate.] (Lancet 1935 I, Nr 17, 
985. 

B einem 16jährigen Burschen, der in einer Pelzmäntelfabrik beschäftigt 
war, trat eine hartnäckige papulosquamóse Dermatitis an den Unterarmen 
auf. Von den vielen Chemikalien, die zur Pelzfärbung benutzt werden, erwies 
sich Natriumbichromat als schádigende Ursache. Schon in der extrem geringen 
Konzentration von 0,0000000012 g auf 0,1 Wasser zeigte der Patient noch bei 
der intradermalen Injektion eine positive Reaktion. Sincke (Hamburg). 


Ingram, J. T., Dermatititis durch gefärbte Haare, Pelze und 
Stoffe. [Dermatitis from dyed hair, furs and fabrics.] (Lancet 
1935 II, Nr 5, 239.) 

Die Hauterscheinungen durch Farbstoffe, wie Phenyldiaminabkömmlinge, 
entsprechen der Urtikaria, die durch Ueberempfindlichkeit einem Reizstoff 
gegenüber entsteht. Zwischen Dermatitis und Ekzem gibt es keine festen 
Grenzen. In zweifelhaften Fällen kann mit der Pilasterprobe (patch-test) das 
schädliche Agens festgestellt werden. Mitteilungen einiger Krankengeschichten 
mit Abbildungen. Sincke (Jena). 


Engelhardt, W., Die Ueberempfindlichkeit der Haut gegen Peru- 
balsam. (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 7, 256.) 

Bei normalen Menschen findet sich eine Ueberempfindlichkeit der Haut 
gegen Perubalsam in etwa 2 % der Fälle. Die Empfindlichkeit steigt auf 10 %, 
soweit die Menschen viel Salben benutzt haben, oder an Hautkrankheit leiden. 
Alle Bestandteile des Perubalsams sind an dieser Sensibilisierung des Peru- 
balsams spezifisch beteiligt. Die therapeutischen Folgerungen werden für eine 
große Zahl von Heilmitteln erörtert. Krauspe (Königsberg). 


Poole, W. H., und Whittle, C. H., Epidemischer Pemphigus der 
Neugeborenen. (Impetigo contagiosa et bullosa neonatorum.) 
[Epidemic pemphigus of the newly born. (Impetigo contagiosa 
et bullosa neonatorum.)] (Lancet 1935 I, Nr 23, 1523.) 

Definition, Bakteriologie, Pathologie und Klinik des Pemphigus neo- 
natorum mit Besprechung der Epidemie von Cambridge. Der P. n. ist eine 
zunehmende epidemische Krankheit, die ohne Zweifel durch den Staph. aureus 
verursacht wird. Die Erkrankung kann leicht von Patient zu Patient iiber- 
tragen werden, auch durch Zwischenträger und Gegenstände. Eintrittspforte 
ist die unverletzte Haut. Es werden zwei Formen unterschieden: der schwere 
P. exfoliativus, meist tödlich, und die leichte Form, die zur Demarkierung 
neigt. Epidemiologisch interessant ist es, daß die Epidemie mit schweren 
Fällen beginnt und mit den leichtesten endet. Sincke (Jena). 
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Richmond, A. H. D., Ein tödlicher elektrischer Unfall. [A fatal 
case of electrocution.] (Lancet 1935 II, Nr 1, 16.) 
Ausführlicher Sektionsbericht mit histologischen Befunden (Abb.). Die 
Leiche des durch einen Wechselstrom von 590 Volt verunglückten jungen 
Mannes wies nur geringe äußere Verbrennungen auf. Sincke (Jena). 


Gate, J., Michel, P. J., et Dugois, P., Ergebnisse von Blutimpfungen 
bei Meerschweinchen in Fällen von Hauttuberkulose und 
Tuberkuliden. [Résultats fournis par les inoculations de sang 
en séries au cobaye dans la tuberculose cutanée et les tuber- 
culides.] (C. r. Soc. Biol. Paris 119, No 21, 595, 1935.) 

Untersuchungen an 7 Fällen von Hauttuberkulose und 14 Tuberkuliden. 

Es wurden bei jedem Fall 5 ccm Blut entnommen und jeweils 2 Meerschweinchen 

subkutan geimpft. Ein Tier wurde in der Regel nach 1 Monat getötet, die 

Organe wurden dann weiter auf frische Tiere verimpft. In 2 Fällen wurden 

positive Ergebnisse erzielt: 1 Fall von Hauttuberkulose (positiv in der 2. Tier- 

passage) und 1 Fall von Erythema induratum (4. Passage). Roulet (Davos). 


Debré, R., Saenz, A., Broca, R., und Bernard, J., Nachweis eines 
virulenten Tuberkelbazillus im Blute und in Knötchen von 
Erythema nodosum bei einem Kinde im Anfang der tuber- 
kulösen Erkrankung. [Présence simultanée du B. de Koch viru- 
lent dans les nodosités cutanées et dans le sang d’un enfant 
au début d’une poussée d’érythéme noueux, expression de la 
primoinfection tuberculeuse.] (C. r. Soc. Biol. 119, No 27, 1290, 1935.) 

Es wird iiber die bakteriologische Untersuchung des Blutes und der Herde 
eines Erythema nodosum bei einem 12jährigen Knaben berichtet. Der Haut- 
ausschlag war typisch, kaum 24 Stunden alt, als einige Knötchen zu Züchtung 
und histologischer Kontrolle entfernt werden konnten; gleichzeitig wurde eine 
Tierimpfung mit dem Blute vorgenommen. Bei den mit dem Blute geimpften 
Meerschweinchen entwickelte sich nach 135 Tagen eine typische generalisierte 
Tuberkulose. Ein ähnlicher Befund wurde auch bei einigen Tieren nach derselben 
Zeit erhoben, die mit den Hautveränderungen geimpft worden waren. Die 
aus den Tieren gezüchteten Stämme waren identisch (humaner Typ). 

Roulet (Davos). 

Lewis, Dean, und Geschickter, Charles F., Große Mengen von 
Oestrin in einem Fibroadenom der Brustdrüse. [Estrin in high 
concentration yielded by a fibroadenoma of the breast.] (J. 
amer. med. Assoc. 103, 16, 1934.) 

Aus einem faustgroßen typischen Fibroadenom der Mamma eines 12jährigen 
Negermädchens wurden sehr große Mengen von Oestrin gewonnen, nämlich 
6 Ratteneinheiten pro Gramm Geschwulstgewebe (etwa die 45fache Menge des 
Oestringehalts von Schweineovarien). Es wäre wohl möglich, daß die Bildung 
der Fibroadenome mit der Einwirkung oder Speicherung des Oestrins in 
Zusammenhang steht. W. Fischer (Rostock). 


Delius, Ludwig, und Opitz, Erich, Ueber Veränderungen des Elek- 
trokardiogramms bei Morbus Addison. (Dtsch. Arch. klin. Med. 
178, H. 1, 1. 1935.) 

Es werden 3 Fälle von Morbus Addison mitgeteilt, welche im Elektro- 
kardiogramm mehr oder weniger deutliche Abweichungen von der Norm er- 
kennen ließen. Die beobachteten Veränderungen bestanden in Zeichen von 
Myokardschädigung (Veränderungen der T-Zacke und der ST-Strecke), sowie 
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in einem Fall in Ueberleitungsstörungen in Form eines zeitweise totalen Blocks 
mit hoher Eigenfrequenz und vorübergehend bestehender: Interferenz eines 
frequenten Vorhofrhythmus mit einem weniger frequenten automatischen 
Rhythmus. Der Zusammenhang dieser elektrokardiographischen Befunde mit 
der Grunderkrankung wird durch die bestehende Parallelität mit der Schwere 
des klinischen Befundes wahrscheinlich gemacht. Als Ursache denken Verff. 
an Störungen des Herzmuskelstoffwechsels infolge Ausfalles des Nebennieren- 
rindenhormons. | L. Heilmeyer (Jena). 


Nagel, W., Beitrag zur Klinik der Nebennierenerkrankungen. 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 177, H. 6, 600, 1935.) 

An Hand von 6 Fallen von Morbus Addison, die klinisch und zum Teil 
auch autoptisch beschrieben werden und 2 Fallen von Interrenalismus mit 
pluriglandulären Störungen, von denen einer bei der Autopsie einen Neben- 
nierenrindentumor aufwies, wird die pathologische Physiologie der Neben- 
nierenrinde unter Beziehung auf die neueren tierexperimentellen Ergebnisse 
erörtert. Die Störungen des Kohlehydratstoffwechsels, des Gesamt- und des 
Stickstoffwechsels, des Wasserhaushalts und der Genitalfunktion bei den beob- 
achteten klinischen Fallen stimmen ausgezeichnet mit den tierexperimentellen 
Ergebnissen tiberein. Die rechtzeitige Anwendung von Rindenextrakten ist 
deshalb therapeutisch zu fordern. L. Heilmeyer (Jena). 


Norpoth, L., Ueber Skorbut bei Morbus Addison und Bewertung 
des Katalaseindex bei der Nebenniereninsuffizienz. (Dtsch. 
Arch. klin. Med. 177, H. 5, 499, 1935.) 

Schilderung eines Falles von klassischem Morbus Addison (39jähriger 
Mann), der einwandfreie Erscheinungen von Skorbut in Form von Zahnfleisch- 
blutungen und fleckenförmigen Hautblutungen an den Beinen aufwies. Letztere 
gingen unter Behandlung mit Vitamin C, am besten in intravenöser Form, . 
rasch zurück. Im Gegensatz zu den Angaben von Oefelein und Trautwein 
konnte keine Abweichung des Katalaseindex gegenüber der Norm weder in 
diesem, noch in 6 anderen Fällen von M. Addison festgestellt werden. Der 
mögliche Zusammenhang der C-Avitaminose mit Störungen der Nebennieren- 
funktion wird erörtert. Wegen der Seltenheit der Beobachtungen von Skor- 
buterscheinungen beim M. Addison wird ein solcher Zusammenhang abgelehnt 
und der vorliegende Fall als eine Vitamin-C-Resorptionsstörung infolge der 
vorhandenen starken Durchfälle erklärt. L. Heilmeyer (Jena). 


Zeckwer, I. T., Die mögliche funktionelle Bedeutung der longi- 
tudinalen Muskulatur in den Nebennierenvenen des Menschen. 
[Possible functional significance of the longitudinal muscle 
in the adrenal veins in man.] (Arch. of Path. 20, 9, 1935.) 

Verf. bespricht zunächst die Anatomie und die verschiedenen Anschau- 
ungen über die Funktion der longitudinalen Venenmuskulatur der Nebennieren. 
Sie kommt auf Grund der Literatur zu dem Schluß, daß die Muskulatur als 
eine Schließmuskulatur aufzufassen ist, welche die Ausschüttung des Adrenalins 
reguliert. Sie berichtet dann über Messungsergebnisse, aus denen hervorgeht, 
daß die Muskulatur mit zunehmendem Alter an Dicke erheblich zunimmt. 
Diese Zunahme sei dadurch zu erklären, daß wegen der mit dem Alter zunehmen- 
den Hypertension mehr Adrenalin in den Nebennieren zurückgehalten werden 
müsse. Durch diese Theorie erkläre sich auch die Tatsache, daß die Muskulatur 
bei Tieren, bei denen eine Hypertension im allgemeinen nicht vorkommt, 
nicht so deutlich hervortritt. W. Ehrich (Rostock). 
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Medvei, C. v., Zur Wirkung des Nebennierenrindenhormons auf 
die Cholesterinämie. (Z. klin. Med. 128, 1935.) 

Verf. versucht die sich widersprechenden Versuchsergebnisse anderer 
Autoren hinsichtlich der Wirkung des Nebennierenrindenhormons auf den 
Lipoidstoffwechsel zu erklären. Das Hormon ist in seiner Wirkung nicht ein- 
heitlich, sondern besteht aus 3 Wirkungskomponenten: Einen cholesterin- 
senkenden, einen phosphatidsteigernden und einen phosphatidsenkenden Anteil 
kann man unterscheiden. Alle Anteile sind isoliert dargestellt worden. Das 
adrenalinfreie Nebennierenrindenhormon senkt beim gesunden Menschen 
regelmäßig den Blutcholesterinspiegel. Beim Morbus Addison, der eine 
Hypercholesterinämie aufweist, bleibt im akuten Versuch der Cholesterin- 
spiegel unbeeinflußt. Bei chronischer Darreichung entwickelt sich eben- 
falls eine cholesterinsenkende Wirkung. Während bei Unterfunktion der 
Nebennierenrinde (Addison) eine Hypercholesterinämie regelmäßig besteht, 
weisen Ueberfunktionen der Nebennierenrinde normale bis unternormale 
Cholesterinwerte im Blute auf. 

Ein Fall von Morbus Addison bei Bruder und Schwester wird vom Verf. 
als Folge einer konstitutionellen Disposition dieser Erkrankung bei primärer 
Organminderwertigkeit der Nebennieren angesehen. Benoit (Jena). 


Richter, Otto, Ueber den Einfluß der endokrinen Drüsensekrete 
auf die Adrenalinbildung und den Adrenalingehalt der Neben- 
nieren. (Endokrinol. 15, 1935.) 

Als Kriterium für die Adrenalintätigkeit des Nebennierenmarks wurde 
nach Staemmler die vermehrte resp. die verminderte Vakuolenbildung im 
Protoplasma der Markzellen und der ,,Chromgehalt“ des Marks verwendet. 
Die Organe von weißen Ratten wurden 3 Tage lang in Müllerscher Flüssig- 
keit chromiert, einen Tag im Orthschen Gemisch fixiert und einen Tag ge- 
wässert. 

Bei Verfütterung von Schilddrüsensubstanz erfolgt erhöhte Adrenalin- 
ausschüttung und Neubildung. Thyrektomie zeitigt nur starke Neubildung, 
die Ausschüttung gemessen immer am „Chromgehalt“ ist nicht erhöht. Bei 
steigender Zufuhr von Inselhormon erhielt Verf. eine zunehmende Aus- 
schüttung, später eine Erschöpfung des Nebennierenmarkes. Splanchniko- 
tomie schützt das entnervte Organ vor Ausschüttung. Thymussubstanz- 
verfütterung ergibt eine rege Neubildung und Ausschüttung. Injektion von 
Hypophysenhinterlappenextrakt verursacht zuerst beträchtliche Ausschüttung 
und lebhafte Neubildung von Adrenalin. Splanchnikotomie zeitigt Keine 
anderen Ergebnisse. Hodenexstirpation bewirkt erhöhte Neubildung und Aus- 
schüttung, Transplantation steigert nur die Neubildung ein wenig. 

Ovarexstirpation macht vermehrte Neubildung und nur gering vermehrte 
Ausschüttung, die Transplantation keine Veränderung. Progynon injiziert, 
bewirkt geringe Ausschüttung und Neubildung. 

In der Gravidität zeigt sich eine erhebliche Neubildung bei geringer Aus- 
schüttung. Benoit (Jena). 


Danno, H., Ueber den Einfluß der Hyperinterrenalisierung auf 
die weiblichen Geschlechtsorgane der Ratte. (Jap. J. med. Sci. 
Trans. IV. Pharmacology 8, Nr 2, 59, 1935.) 

Durch die Injektion der Emulsion der Rattennebennieren bzw. durch 
ihre Implantation in die Bauchhöhle wurde der Einfluß der Hyperfunktion 
der Nebennierenrinde auf die Geschlechtsorgane an weiblichen reifen bzw. 
trächtigen Ratten untersucht; es ergab sich hierbei: 
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Der Geschlechtszyklus der reifen weiblichen Ratten wird immer gehemmt 
oder verlängert. Die Hemmung durch einmalige Implantation oder zweimalige 
Injektion tritt meist innerhalb 14 Tagen ein. Das Körpergewicht wird häufig 
während der Hemmung deutlich vermehrt. Der Scheidenabstrich während 
der Hemmung ähnelt jenem während der Schwangerschaft. In mehreren 
Fällen konnte am Damm dichte Behaarung nachgewiesen werden, so daß man 
hier von einer Maskulinisierung sprechen kann. Die Milz ist in den meisten 
Fällen hypertrophiert, ebenso die Nebennieren. 

Das Ovarium der Hemmungsfälle weist morphologisch große Corpora 
lutea und große Follikel auf. Das Corpus luteum ist meistens mit reifen Lutein- 
zellen angefüllt. Häufig finden sich Fälle, in denen die Follikel Atresie und 
Degeneration aufweisen; es scheint also, daß die Funktion des Corpus luteum 
fortbesteht und die Ovulation eingestellt ist. S. Graff (Hamburg). 


Bauer, F., und Feil, L., Der Einfluß von Keimdrüsen- und Neben- 
nierenrindenhormon auf die Serumlipase. (Z. klin. Med. 128, 1935.) 
An Hand größerer Versuchsreihen am Kaninchen konnte Verf. zeigen, 
daß die Injektion von Follikelhormon bei Tieren beiderlei Geschlechts regel- 
mäßig, aber nicht absolut konstant den Lipasespiegel sofort senkt. (Danach 
baldiges Wiederansteigen häufig bis über den Ausgangswert.) 

Das männliche Geschlechtshormon Androstin vermag weder beim männ- 
lichen noch beim weiblichen Tiere den Lipasespiegel zu senken, eher wurde 
bei ersterem ein leichter Anstieg beobachtet. 

Das Nebennierenrindenhormon Pancortex senkt den Lipasespiegel sturz- 
artig, allerdings erst nach mehreren Tagen und dann für längere Zeit. Beim 
weiblichen Tier fehlt diese Wirkung oder tritt nur unvollkommen in Erscheinung. 

Benoit (Jena). 


Hare, D.C., Ross, J. M., und Crooke, A.C., Cushingsches Syndrom 
bei einem Karzinom der Nebenniere. [Cortical carcinoma of 
the suprarenal with Cushing’s basophil pituitary syndrome] 
(Lancet 1935 II, Nr 3, 118.) 

Bei einer 30jährigen Frau entwickelten sich im Laufe von einigen Jahren 
alle klassischen klinischen Symptome des pituitary basophilism nach Cushing, 
doch bestand klinisch sonst kein Anhalt für eine Veränderung der Hypophyse. 
Durch den Kammtest wurde im Urin ein Uebermaß von männlichen Hor- 
monen nachgewiesen. Bei einer Probelaparatomie wurde ein Tumor der linken 
Nebenniere gefunden und in einer zweiten Sitzung entfernt. Tod am Operations- 
schock. Der Tumor war 10:9:4 cm groß, von höckriger Oberfläche und er- 
wies sich als typisches Karzinom der Nebennierenrinde. Metastasen wurden 
in Leber und Lungen gefunden. Die rechte Nebenniere war verkleinert. Die 
Hypophyse wurde besonders eingehend in Serienschnitten untersucht, dabei 
fand sich beim Ausdifferenzieren nach Rasmussen keine Vermehrung baso- 
philer Elemente; ebensowenig ließ sich ein Adenom nachweisen. Ein großer 
Teil der basophilen Zellen des Vorderlappens zeigte eine Veränderung im Sinne 
hyaliner Degeneration des Zytoplasmas, die basophilen Zellen des Hinter- 
lappens waren unverändert. Sincke (Jena). 


Coppo, M., und Frugoni, P., Experimentelle Untersuchungen über 
Beziehungen zwischen Parathyreoidhormon und Vitamin D. 
(Arch. Sci. med. 59, 253, 1935.) 

An 110 jungen und alten weißen Ratten wurde mit klinischen, histo- 
logischen, chemischen und radiologischen Methoden festzustellen versucht, ob 
biologische Beziehungen zwischen Parathyreoidhormon und Vitamin D bestehen. 
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Es wurden Beobachtungen gemacht, die nach Ansicht der Verff. geeignet 
sind, Licht auf bisher nicht bekannte Tatsachen zu werfen. Wahrscheinlich 
ist die biologische Bedeutung und die Wirkungsweise der beiden Stoffe ganz 
unabhängig voneinander. Kalbfleisch (Frankfurt a. M.). 


Selye, H., Mortimer, H., Thomson, D. L., und Collip, J. B., Die Wir- 
kung von Epithelkérperchenextrakt auf die Knochen hypo- 
physektomierter Ratten, eine histologische Studie. [Effect of 
parathyroid extract on the bones of the hypophysectomized 
rat: a histologic study.] (Arch. of Path. 18, 878, 1934.) 

In früheren Versuchen war gezeigt worden, daß große Dosen Epithel- 
körperchenextrakt zuerst zu osteoklastischer Knochenresorption und später 
zu osteoplastischer Neubildung führen, während kleine Dosen von vornherein 
Neubildung bewirken. Um festzustellen, ob die Hypophyse hierbei eine Rolle 
spielt, wurden 20 Tiere hypophysektomiert und sodann verschieden lange 
mit Epithelkörperchenextrakt behandelt. Bei der Sektion zeigten die hypo- 
physektomierten Tiere zwar eine stärkere Knochenresorption als die nur mit 
Epithelkörperchenextrakt behandelten Kontrolltiere. Auch trat die osteo- 
blastische Periode verspätet ein. Da die osteoblastische Neubildung jedoch 
auch bei den hypophysektomierten Tieren sehr deutlich war, schließen Verff., 
daß die Hypophyse keinen großen Einfluß auf das Wachstum einzelner Organe 
auszuüben vermag. Wahrscheinlich wirkt das Hypophysenwachstumshormon 
lediglich auf das Gesamtwachstum ein. W. Ehrich (Rostock). 


Salus, Fritz, Ueber einen Fall von Hypophysengangsgeschwulst 
mit Galaktorrhoe. (Weiterer Beitrag zur Frage der hypophysär- 
dienzephalen Syndrome.) (Dtsch. Arch. klin. Med. 177, H. 6, 614, 1935.) 

Eine 28jährige Frau erkrankte 1934 mit Ammenorrhoe, Fettsuchts- 
entwicklung, schwerer Schlafsucht, Kopfschmerzen und Erbrechen. Gleich- 
zeitig trat eine Laktation aus beiden Brustdrüsen ein. Nach !/, Jahr kamen 
Sehstörungen und Polydipsie hinzu. Die Untersuchung des Stoffwechsels 
ergab eine Neigung zu Wasser- und Kochsalzretention, Hyopchlorämie, 
Grundumsatzerniedrigung, Fehlen der spezifisch-dynamischen Eiweißwirkung. 
Zuletzt traten Störungen der Pyramidenbahn, Gleichgewichtstörungen, Stau- 
ungspapille und Hemianopsia inferior hinzu. Die Autopsie (Prof. Kraus, 
Prag) ergab einen Hypophysengangtumor, hyperplastische Hypophyse, Atrophie 
der Ovarien und Hypertrophie der Nebennieren. Die Galaktorrhoe wird auf 
eine gesteigerte Prolaktinsekretion der Hypophyse zurückgeführt. 

L. Heilmeyer (Jena). 

Donath, Julius, Eine taubstumme Familie. (Münch. med. Wschr. 
1935, Nr 7, 260.) 

Die idiotypische Art der Taubstummheit allein ist vererbbar. Sie ist 
leicht gegen die extrauterine, schwer gegen die intrauterine Taubstummheit 
abzugrenzen. Bei den idiotypischen Formen droht eine stärkere Vererbbarkeit, 
sobald beide Ehepartner mit derselben Anlage behaftet sind. Sind die Faktoren 
verschieden, etwa Akustikusmangel und Labyrinthdefekt, so gibt es normale 
Kinder. Von den rund 50000 Taubstummen Deutschlands ist etwa ein Viertel 
der Leidenden erbkrank. Blutsverwandtschaft wirkt ungünstig. Es wird ein 
Stammbaum einer taubstummen Familie mitgeteilt in Form einer Deszendenz- 
tafel. Tritt bei gesunden Eltern ein taubstummes Kind auf, so ist der Stamm- 
baum der Eltern zu erforschen. Die Enkel können normal sein, selbst wenn 
beide Eltern angeboren taubstumm sind. Die Folgen der Sterilisierung werden 
erörtert. Krauspe (Königsberg). 
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Wolff, E., Die Ursache der Chinin-Blindheit. [The causation of 
quinine blindness.] (Lancet 1935 I, Nr 26, 1479.) 

Die Wirkung des Chinins auf das Sehvermögens ist zweifach: erstens 
wirkt Chinin direkt als Protoplasmagift auf die retinalen Elemente und 
zweitens verursacht die Droge einen Spasmus der Arterien der Retina. 

Sincke (Jena). 


Pavey-Smith, A. B., und Miller, S., Ein Fall von Thrombose des 
Sinus lateralis durch Bacillus Proteus. [Lateral sinus throm- 
bosis due to bacillus proteus.] (Lancet 1935 I, Nr 15, 862.) 

Bei einer 20jährigen Krankenschwester bestand eine chronische Mastoiditis, 
die wegen hoher Temperaturen operiert werden mußte. Die Operation ergab 
eine Thrombose des Sinus lateralis; aus dem Thrombus ließ sich Bac. Proteus 
züchten. Exitus an der sehr seltenen Bakteriämie durch Bac. Proteus. 

Sincke (Jena). 

Sprockhoff, H., Der Farbstoffübertritt vom Blut in den Liquor 
unter dem Einfluß von Histamin. (Dtsch. Z. Nervenheilk. 137, 
H. 5/6, 277, 1935.) 

Gefäßwirksame Körperzerfallsstoffe, insbesondere Histamin, können die 
Durchlässigkeitsverhältnisse intrakranieller Gefäße akut beeinflussen. In Ver- 
suchen an Hunden wurde nachgewiesen, daß Histamin, das als der pharmako- 
logische Repräsentant dieser Stoffe gelten kann, den Uebertritt von Fuchsin-S 
in den Liquor begünstigt. Der Uebertritt vollzieht sich von Plexus- und Pia- 
gefäßen aus. Schmincke (Heidelberg). 


Müller, A. Hermann, und Klan, Hermann, Ueber verschiedene 
Formen aseptischer Entzündungen der Gehirnhäute. (Dtsch. 
Arch. klin. Med. 177, H. 6, 672, 1935.) 

Unter den ,,aseptischen Entzündungen“ der Gehirnhäute verstehen die 
Autoren 1. die primär aseptische genuine Meningitis, die erstmals Wallgren 
1925 beschrieben hat. Sie ist gekennzeichnet durch das oft epidemische Auf- 
treten, jahreszeitliche Schwankungen mit besonderer Häufung im Frühjahr 
und Herbst, vorwiegendes Befallen von Kindern, serösen lymphozytären und 
stets sterilem Liquor. Es ist wahrscheinlich, daß dieses Krankheitsbild nur 
eine besondere rudimentäre Verlaufsform der spinalen Kinderlähmung darstellt. 

Zu der 2. Gruppe der aseptischen Entzündungen rechnen die Autoren die 
sekundären symptomatischen Meningitiden, welche zum Teil zahlreiche In- 
fektionskrankheiten begleiten oder infolge toxischer Einwirkungen auftreten. 

L. Heilmeyer (Jena). 


Deusch, G., Beitrag zur Aetiologie der Polyneuritis infectiosa. 
(Dtsch. Z. Nervenheilk. 138, H. 1/2, 1, 1935.) 
Polyneuritis mit motorischer und sensibler Tetraparese und erheblicher 
Ataxie vom Typus der Pseudotabes peripherica nach Phlegmone des Penis 
im Anschluß an eine Phimoseoperation. Schmincke (Heidelberg). 


Schükrü, Ihsan, Experimentelle Untersuchungen zur Frage der 
multiplen Sklerose. (Z. Neur. 135, H. 1, 117, 1935.) 

Verf. hat steril entnommene Gehirn- und Rückenmarksteile von Kaninchen 
in den Liquor verschiedener Kranker eingelegt. Dabei hat er den Eindruck, 
als ob die in Multiple-Sklerose-Liquor eingelegten Stücke etwas mehr ge- 
schädigt worden seien als die anderen. Daraufhin hat er 4 Kaninchen Liquor 
von Multiple-Sklerose-Kranken direkt eingespritzt und deutliche Gehirnverände- 
rungen gefunden. Einmal waren in einem akut verstorbenem Falle Lympho- 
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zyteninfiltrate in der Nahe der Ventrikelwinde vorhanden; bei einem nach 
6 Monaten getöteten Tiere zeigten sich verschiedene Entmarkungsherde eben- 
falls in den Ventrikelwänden. Verf. nimmt an, daß es sich um Aequivalente 
der menschlichen multiplen Sklerose beim Tier handelt, und erwartet von ähn- 
lichen Versuchen näheren Aufschluß. Schütte (Langenhagen). 


Schott, E, Zur Kenntnis der Pseudosklerose Westphal-Wilson. 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 178, H. 1, 83, 1935.) 

Ein Junge, der schon bei Geburt durch ein abnormes Längenwachstum 
auffiel, erkrankte im Alter von 13 Jahren mit Aszites, Leukopenie, Milztumor, 
leichtem Ikterus und Fieber. Nach Abklingen der akuten Erscheinungen blieb 
der Milztumor zurück. In der Folgezeit entstand eine Ozaena und Laryngitis 
infolge langdauernder Diphtherieinfektion. Etwa 2 Jahre nach Beginn der 
abdominalen Erscheinungen entwickelte sich ein typischer extrapyramidaler 
Symptomenkomplex, ferner Neigung zu Blutungen, Mikrobulbie und Gynä- 
komastie. Verf. deutet die Erkrankungsfolge als Ausdruck angeborener Minder- 
wertigkeit der befallenen Organe infolge multipler Keimschädigung. 

L. Heilmeyer (Jena). 
King, L.S., Vitalfärbung der Mikroglia. [Vital staining of micro- 
glia.] (Arch. of Path. 19, 656, 1935.) 

Um die Frage zu prüfen, ob die geringe Speicherung des Zentralnerven- 
systems bei Vitalfärbung auf Undurchlässigkeit der Gefäße oder auf mangel- 
hafter Speicherungsfähigkeit beruht, hat Verf. bei 9 Kaninchen das Rücken- 
mark durchschnitten und die Speicherung am Orte der Durchtrennung mit 
der Speicherung in entfernt gelegenen sekundären Degenerationsherden ver- 
glichen. Die Tiere erhielten 6—10 Injektionen von je 5 ccm einer 2proz. Trypan- 
blaulösung subkutan und wurden 8—14 Tage nach der Operation getötet. Die 
Ergebnisse lassen sich dahin zusammenfassen, daß die Mikroglia am Orte der 
Durchtrennung kräftig speichert, während sie in entfernt gelegenen sekundären . 
Degenerationsherden ungespeichert bleibt. Da die Mikroglia in beiden Fällen 
lebhaft tätig ist, läßt sich der Befund nicht einfach durch Aktivitätsunterschiede 
erklären. Man muß vielmehr annehmen, daß die Gefäße am Orte der Durch- 
trennung stärker durchlässig waren als in den entfernt gelegenen Bezirken. 
Ob die Mikroglia außerdem eine mangelhafte Speicherungsfähigkeit besitzt, 
konnte nicht entschieden werden. W. Ehrich (Rostock). 


Stengel, E., Ueber eine Gruppe von Krankheitsfällen mit Affek- 
tionen des Hirnstamms, kombiniert mit peripherer Hirn- 
nervenläsion (Neuroenzephalitis). (Dtsch. Z. Nervenheilk. 137, H. 5/6, 
221, 1935. 

Klinische Schilderung von 5 Fällen, bei denen mit großer Wahrscheinlich- 
keit eine Kombination peripher-neurotischer Affektionen einzelner Hirnnerven 
mit solchen im Bereich des Zentralnervensystems bestand. Es handelte sich 
dabei offenbar um Erscheinungen einer elektiven Neurotropie einer unbekannten 
gutartigen Infektionskrankheit mit unbekanntem Erreger. Zur Encephalitis 
lethargica waren die beschriebenen Fälle nicht in Beziehung zu bringen. Diese 
Neuroenzephalitis tritt immer in Gruppen von Fällen auf mit annähernd gleich- 
zeitigem Beginn. Somit ist der Verdacht einer epidemiologischen Beziehung 
gegeben. Schmincke (Heidelberg). 
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Biicherbesprechungen 


Hausmann, Max, Entstehung und Funktion von Gefäßsystem und Blut 
auf zellularphysiologischer Grundlage. Basel, Benno Schwabe u. Co., 1935. 
Hausmanns Buch fällt aus dem Rahmen der heute üblichen Bücher sehr stark 
heraus, und zwar dadurch, daß das Fundament, auf dem er aufbaut, außerordentlich 
breit ist und der Blickwinkel, unter dem er seine Probleme ansieht, entsprechend groß 
ist. Er betont mit Recht, daß die Spezialisierung unserer heutigen Zeit auf Einzel- und 
Fachgebiete uns häufig den Ueberblick nimmt. Wenn er über Entstehung und Funktion 
des Gefäßsystems arbeitet, vereinigt er in seinem Werk die Arbeiten der Anatomen, 
Zoologen, vergleichenden Anatomen, Embryologen mit den Arbeitsgebieten der ver- 
gleichenden Physiologie, der Hämatologie, zum Teil auch der Pharmakologie, Patho- 
logie und klinischen Physiologie. 

Der erste Teil des insgesamt etwa 700 Seiten umfassenden Werkes beschäftigt 
sich mit der Entwicklung des Gefäßsystems bei Wirbellosen, vor allem bei den Würmern, 
den Arthropoden, Mollusken und Tunikaten. Er knüpft vor allem an die Trophozöl- 
theorie von A. Lang an, die er insofern ausbaut, als er ‚als Ausgangspunkt nicht mehr 
die Zölomwand, sondern ihr wesentlichstes Element, die Zölothelzelle, wählt, und das 
von Lang schon sehr nachdrücklich betonte Ueberwandern dieses Zölothels in 
Hämozöl in den Mittelpunkt der Betrachtung stellt“. Er zeigt, daß diese ausgewanderten 
Elemente ‚unter gewissen Umständen zur Neuansiedlung kommen, und daß aus der 
Tätigkeit dieser Zellkolonien heraus sekundär Gefäßstücke entstehen können, deren 
Zusammenschluß eben das Gefäßsystem werden läßt‘. 

Der zweite Hauptabschnitt des Buches behandelt die primitiven Stufen der 
Wirbeltiere in ausführlichen vergleichend anatomischen und entwicklungsgeschichtlichen 
Untersuchungen, die in der Gefäßentwicklung starke Analogien zu den Anneliden zeigen, 
nur daß bei ihnen die Verhältnisse wesentlich komplizierter liegen. Ausführliche Kapitel 
über das primitive Herz, das periphere GefaBsystem, die Kórperhóhlen und ihr Inhalt, 
das retikuloendotheliale System als histiozytäres Stoffwechselorgan, Blutflüssigkeit und 
Blutkörperchen finden sich in den ca. 200 Seiten dieses zweiten Abschnittes. Das letzte 
Drittel des Werkes behandelt die Verhältnisse bei den hochorganisierten Wirbeltieren. 
Verf. bezeichnet dieses letzte Drittel des Buches als physiologische Synthese. Hinter 
den Kapiteln ‚Die Kapillaren in Kontakt mit anderen Geweben‘, ,, Ausbau des Gefäß- 
systems‘, „Die hämopoetischen Organe", ‚Physiologie der Kapillaren", ,, Physiologie 
des Herzens“, ,,ZusammenschluB zum Zirkulationsappart' verbirgt sich eine Fülle 
allgemeinbiologischer und physiologischer Aufbautätigkeit, die Zeile für Zeile interessant 
und anregend immer wieder neue Probleme und Fragestellungen sehen läßt. Ein hoch- 
interessanter Anhang ,,Prinzipielles zu einer Zellularphysiologie der Metazoen'' schließt 
das Buch, eine Warnung, der ,,Ueberschatzung des Organs“, eine Betonung des Um- 
standes, daß auch die Organzellen bei ihrer spezifischen Differenzierung die allen Zellen 
gemeinsamen Eigenschaften im allgemeinen nicht verlieren, und daß man deshalb auf 
die primitiveren Bausteine zurückgreifen und eine ,,Zellularphysiologie' aufstellen soll, 
mit dem Organismus als Resultante einer Unzahl von Einzelfunktionen. 

Das Buch birgt eine Fülle eigener Gedankenarbeit des Verfassers, einen Versuch, 
Bekanntes und Neues aus den verschiedensten Gebieten der Biologie des Kreislaufs und 
der blutbildenden Organe zusammenzutragen und daraus ein Gebäude zu errichten, 
das durch seine allgemeinbiologische Betrachtungsweise von hoher Warte aus mehr 
sieht als der spezialisierte Forscher, ein Buch, das nicht gelesen, sondern studiert sein will, 
dann aber immer aufs neue Ueberraschungen und Anregungen bietet. Die Fülle seines 
reichen Inhalts läßt sich in einem kurzen Referat nicht im entferntesten wiedergeben. 

Sehr angenehm ist ein ausführliches Sachregister, das für den medizinischen Leser 
gleichzeitig kurze Erläuterungen zoologischer Namen und Fachausdrücke bringt. 

Im Text finden sich etwa 200 gute Abbildungen und Schemata. 

Loeschcke (Greifswald). 


The Nagoya Journal of Medical Science, Vol. 6 (1932), Vol. 7 (1934). 
Die Bände enthalten klinische, experimentelle und anatomische Arbeiten. 
Einschlägige Arbeiten werden im Referatenteil gebracht. 
S. Graff (Hamburg). 


Arbeiten aus der Medizinischen Fakultät Okayama, 3. Bd. Heft 3 (1933), 4. Bd. 
Heft 1 (1934). 
Einschlägige Arbeiten werden im Referatenteil gebracht. 
S. Graff (Hamburg). 
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Mitteilung 


Der Führer und Reichskanzler verlieh Hofrat Dr. phil. h. c., Dr. med. h. c. 
Arthur Meiner, dem Inhaber des Verlages Johann Ambrosius Barth in Leipzig zu 
seinem 70. Geburtstag die Goethemedaille als Anerkennung seiner Verdienste um das 
deutsche wissenschaftliche Buch. Reichsminister Dr. Goebbels wies in einem Gliick- 
wunschtelegramm gleichfalls auf die jahrzehntelange wertvolle verlegerische und 
organisatorische Arbeit Arthur Meiners hin, für die ihm schließlich die Medizinische 
Fakultät der Universität Leipzig die Würde des Ehrendoktors verlieh. 
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Im vorigen Jahre habe ich in Rostock über Untersuchungen berichtet, 
die den Einfluß des Jods auf den Feinbau bestimmter Schilddrüsen- und 
Strumengruppen zum Gegenstande hatten. Untersucht wurden 1. einfache 
Hyperthyreosen, 2. Basedowstrumen *) mit Plummerscher Jodvorbehandlung 
sowie 3. Schilddrüsen und Strumen von Menschen, die irgendwie Jodmißbrauch 
getrieben hatten. Das damals untersuchte Material stammte durchweg von 
Resektionen aus dem unterfränkischen Endemiegebiet. Die Untersuchungen 
sollten zeigen, daß verschiedenartige Funktionszustände sich im histologischen 
Bilde widerspiegeln können, daß ihre Abgrenzung allerdings Schwierigkeiten 
bereitet, und daß gerade die genannten drei Gruppen untereinander manches 
Gemeinsame haben. In der Aussprache kamen die Schwierigkeiten, die sich 
einer funktionellen Histopathologie der Schilddrüse entgegenstellen, zum 
Ausdruck. 

Inzwischen sind mir die Ausführungen Josselin de Jongs auf der 
II. Internationalen Kropfkonferenz zugänglich geworden. Die Untersuchungs- 
ergebnisse dieses erfahrenen Kropfforschers an einem aus dem Küstenflachlande 
stammenden Material zeigen mit meinen Befunden an unterfränkischen Schild- 
drüsen und Strumen eine gewisse, zum Teil eine ausgesprochene Ueberein- 
stimmung. Das hat mich darin bestärkt, den beschrittenen Weg weiter zu 
verfolgen und an meiner nunmehrigen Wirkungsstätte im norddeutschen 
Flachlande gerade den herausgestellten verschiedenen Zuständen meine Auf- 
merksamkeit zuzuwenden. Das Problem mußte um so reizvoller erscheinen, 
als nach vielfach vertretener Auffassung die Pathologie und therapeutische 
Ansprechbarkeit des Flachlandkropfes grundsätzlich von dem Verhalten des 
Kropfes in den klassischen Endemiegebieten abweichen sollen. 

Im Rahmen dieser kurzen Abhandlung wird auf eine Auseinandersetzung 
mit dem Schrifttum verzichtet. Sie muß einer späteren umfassenden Be- 
arbeitung auf der Grundlage der in Unterfranken und im pommerschen Ostsee- 
raum gesammelten Erfahrungen vorbehalten bleiben. Hier sollen lediglich 
die bisher in Stettin erhaltenen Untersuchungsergebnisse festgehalten und zu 
den früheren unterfränkischen Erfahrungen in Beziehung gesetzt werden. 

Insgesamt habe ich in Stettin bisher 13 klinisch einwandfrei beobachtete Fälle 
untersuchen können. Unter ihnen befindet sich 1 Mann von 40 Jahren, im 


1) Gemeldet für die Gießener Tagung der Dtsch. Path. Ges. 1935. 
2) Aus der Trennung geht hervor, daß Hyperthyreose und Basedow voneinander 
abgegrenzt werden. 
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iibrigen hat es sich um Frauen zwischen dem 21. und 57. Lebensjahre ge- 
handelt. 4 Falle waren Hyperthyreosen, die tibrigen 9 echte Basedow-Er- 
krankungen. 3 Fälle waren Sektionsfälle; in einem von diesen — bei dem 
einzigen Manne — war Gelegenheit, die operativ gewonnenen Resektionen 
zu untersuchen und nach dem bald nach der Operation eingetretenen Tode die 
Leichenöffnung durchzuführen. In den übrigen 10 Fällen war das Material 
operativ gewonnenes Resektionsmaterial. Stets wurde aus vielen verschiedenen 
Teilen des zur Verfügung stehenden Materials und mit verschiedenen Färbe- 
methoden untersucht, und es wurde ferner Wert darauf gelegt, ohne nähere 
Kenntnis der Anamnese und klinischen Befunde auf Grund der histologischen 
Bilder zu einer Diagnose zu gelangen. Später wurden durch Einsichtnahme 
der Krankheitsgeschichten der Chirurgischen (Prof. Vogeler) und der Inneren 
Abteilung (Prof. Eimer) des Krankenhauses!) die klinischen und anatomisch- 
histologischen Befunde sorgfältig verglichen und gegeneinander abgewogen. 
Die Ergebnisse im einzelnen sind folgende: 


Fall 1: Erna D., 23jährig. Echter Basedow mit allen Symptomen, in drei Jahren 
entstanden, zunächst mit geringem Erfolg mit kleinen Jodgaben und Röntgen- 
bestrahlungen behandelt. Operation nach 4wöchiger Jodvorbereitung. Grundumsatz- 
steigerung vor der Operation 48,6, danach 11—7 %. — Die Resektionen lassen auf den 
Schnittflächen einen gewissen Kolloidgehalt erkennen, der Bau ist deutlich septiert. 
Histologisch kleine bis mittelweite Bläschen, zart gefärbtes, flockiges, auch mehr homo- 
genes Kolloid enthaltend, in den Rändern der Bläschen fast durchweg die sogenannten 
Tröpfchensäume. Epithelien kubisch bis zylindrisch, auch hochzylindrisch, selbst in 
ganz großen Bläschen. Papilläre Polster kommen vor. Manche Stellen rein oder fast 
rein parenchymatös, dann völliger oder fast völliger Kolloidmangel und sehr hohes Epi- 
thel, auch mannigfache Zell- und Kernatypien. Solche Bilder entsprechen denen des 
echten unveränderten Basedow. In den breiten Interstitien Lymphozytenhaufen, keine 
Follikelbildungen. 

Fall 2: Gertrud R., 2ljährig. Seit 16. Lebensjahr Halsschwellung; im letzten 
halben Jahr zugenommen, seitdem auch Herzklopfen und Tremor. Keine Augen- 
symptome. Tachykardie. Grundumsatz 37,4%. Nach l6tägiger Jodvorbehandlung 
Operation. Tachykardie bleibt bestehen, Grundumsatzsteigerung 20—24 %. — Re- 
sektion aus einer nodösen, kolloidreichen Struma. Histologisch Struma adenomatosa 
colloides macro- bis microfollicularis mit durchweg flachen Epithelien. Keine besonders 
zahlreichen Wachstumspolster. In einigen der Adenome, speziell in den kleineren, über- 
hóhte zylindrische Epithelien in allen Bläschen sowie starke lymphozytäre Durch- 
schwärmung der Interstitien. Das Kolloid ist durchweg von einer homogenen, glasigen 
Beschaffenheit. Im Hämatoxylin-Eosinpräparat hat es einen leicht bläulichen Farbton, 
keine ‚„Tröpfchensäume“ ! 

Fall 3: Getrud L., 25jährig. In 2%, Monaten Halsschwellung, Tremor, Schweiße, 
Gewichtsabnahme. Echter Basedow mit einer Grundumsatzsteigerung von 81 %, sinkt 
‚unter 4wöchiger Jodtherapie mit kleinen Gaben auf 41%. Nach l2tägiger weiterer 
Jodvorbereitung Operation. Abklingen der Symptome, Grundumsatzsteigerung 1,8 95. — 
Zwei Resektionen mit mattglänzender, septierter Schnittflache. Histologisch um- 
schriebene Teile rein parenchymatós mit durchweg hohem Epithel, andere Teile haben 
mittelgroBe bis sehr weite Blaschen, deren Epithel gleichfalls stark überhóht, bis hoch- 
zylindrisch ist. Flockiges bis homogenes Kolloid, ‚„Iröpfchensäume‘“. In den Inter- 
stitien Lymphozytenschwärme in großen Haufen, teilweise ausgeprägte Lymphknótchen 
mit großen Keimzentren. 

Fall 4: Margarete P., 48jährig. Früher gelegentlich Erregungszustände, anläßlich 
einer Entbindung 1907 bereits Verdacht auf Basedow. Jetzt in den letzten 9 Monaten 
Herzklopfen, Schweiße, starke Gewichtsabnahme. Schwerer Basedow. 2 Monate lang 
mit kleinen Jodgaben und Róntgenstrahlen behandelt, später nochmals längere Zeit 
mit Jod behandelt. Grundumsatzsteigerung von 87,8%, auf 39,8%, gedrückt. Nach 
9tágiger Jodvorbereitung (2mal 5 Tropfen Lugol) Operation. Grundumsatzsteigerung 
danach 3%. — Schnittflächen der zwei großen Resektionen glatt, mattglänzend. Histo- 
logisch in größeren Partien das gewöhnliche Bild der Struma diffusa colloides. Epithelien 
flach, flockiges, doch mehr homogenes Kolloid, in den Interstitien wenige Lymphozyten- 
schwärme. In anderen Teilen Uebergänge vom Bilde des genuinen Basedow zur Kolloid- 


1) Für die Ueberlassung der Krankheitsgeschichten danke ich den Abteilungs- 
leitern auch an dieser Stelle bestens. 
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struma; parenchymatés und klein- bis mittelblasig. Hier Epithelien durchweg zylindrisch, 
und über ihnen stehen in flockigem Kolloid der Bläschen regelmäßig ,,Trôpfchensäume‘", 
die in den erstbeschriebenen Teilen zu vermissen sind. AuBerdem hier reichlichere 
Lymphozytenschwärme in den Interstitien, die zum Teil recht breit und auch hyalin sind. 


Fall 5: Herta V., 44jahrig. Seit dem 18. Lebensjahr Kropf. Seit 4—5 Wochen 
matt, Herzklopfen, Gewichtsabnahme, Struma, hochgradige Tachykardie, Tremor, 
Grundumsatzsteigerung bis 140%. Keine Augensymptome! Unter Jodvorbehandlung 
kein Abklingen, eher Zunahme der Symptome. Auch beiderseitige Ligatur der Superiores 
ohne Erfolg. Nach subtotaler Resektion Aufhören der toxischen Erscheinungen, Puls- 
frequenz bis zur Norm, Grundumsatzsteigerung 20%. — Zwei ansehnlich große Re- 
sektionen mit mäßigem Kolloidgehalt. In der rechtsseitigen Resektion ein Paar abge- 
kapselte Adenome von kräftigem Kolloidgehalt. Histologisch außerhalb der Adenome, 
die mikroskopisch auch in der linken Resektion vertreten sind, überall im präexistenten 
Gewebe stark septierter Bau. Kleine bis mittelgroße Follikel mit zartrosa gefärbtem, 
frischem Kolloid, überall in den Rändern ‚Tröpfchensäume‘“. Das Epithel durchweg 
hochzylindrisch, in den kleinsten wie selbst in den großen Bläschen, selten kubisch. 
Manche Stellen rein parenchymatös. Reichlich Lymphozytenschwärme in den Inter- 
stitien. Die Adenome groß-follikulär, enthalten älteres Kolloid, nie ,,Trôpfchensäume‘", 
die Epithelien flach oder flachkubisch. Nur in einem einzigen kleinsten Adenom der 
linken Seite Anklänge an die oben beschriebenen Bilder. 

Fall 6: Johanna K., 49jàhrig. Erste Basedowerscheinungen vor 114, Jahren. 
Als schwerer Basedow mit Grundumsatzsteigerung von 95,5%, zunächst internistisch 
mit kleinen Jodgaben behandelt, auch Röntgenbestrahlung. Nach einer 2. Bestrahlungs- 
serie Verschlechterung. Mit Grundumsatzsteigerung von 48 9, zur Operation, die nach 
8tàgiger Jodvorbereitung (3mal 5 Tropfen Lugol) durchgeführt wird. Bald danach 
Rückgang der Symptome, Gewichtszunahme, Grundumsatzsteigerung von 0,8%. — 
Zwei derbe Resektionen, deren Schnittflächen kolloidarm. Histologisch durchweg be- 
tont septierter Bau. Die Interstitien breit, sogar sehr breit; zum Teil ausgesprochen 
hyalin und kernarm. In ihnen große Lymphozytenschwärme und Lymphome. Die 
Bläschen klein bis mittelgroß, teils kolloidleer, teils ein flockiges Kolloid mit ,, Trópfchen- 
sáumen' an den Rändern enthaltend. Epithelien durchweg hochzylindrisch. Sehr 
unruhiges Bild, in den parenchymatösen Teilen das des Vollbasedow. Rechts ein kleines 
Kolloidadenom mit großen Bläschen, das Epithel nur teilweise überhöht. 

Fall 7: Berta H., 52jährig. Seit dem 45. Lebensjahre Menopause. In den letzten 
5 Jahren zunehmende Herzbeschwerden, Schweiße, Halsschwellung, Gewichtsabnahme. 
Schwerer Basedow mit ausgeprägten Symptomen, Grundumsatzsteigerung von 76,4 %. 
Neben leichter Jodmedikation Röntgenbehandlung (drei Bestrahlungen in 5 Wochen), 
unter steter Zunahme der Beschwerden Exitus. — 

Anatomische Sektionsdiagnose: Zustand nach Bestrahlung der Halsgegend. 
Struma diffusa. Thymus persistens. Status lymphaticus. Hypoplasie des Nebennieren- 
markes. Dilatation des rechten Herzens mit Hypertrophie des Conus pulmonalis. Stau- 
ungsorgane. Zustand nach zurückliegender Cholezystektomie. Alter tuberkulöser 
Primärkomplex der linken Lunge. Pleuritis adhaesiva. Traktionsdivertikel des Oeso- 
phagus. — Die Schilddrüse von ansehnlicher Größe, ziemlich gleichmäßig vergrößert, 
rechts wenig größer als links. Ueber die größte Vorderfläche mißt das Organ auf mittlerer 
Höhe 7,5 cm, die mittlere größte Breite beträgt ebenfalls 7,6 cm. Der Isthmus nicht 
besonders stark entwickelt. Das Organ scheint zyanotisch blau durch die Kapsel hin- 
durch. Auf dem Schnitt zeigt sich in der Hauptsache ein gefelderter Aufbau von röt- 
lichbrauner bis bläulichbrauner Farbe. Die Schnittfläche hat glasige Beschaffenheit, 
die auf einen gewissen Kolloidgehalt hindeutet, dennoch sind Anklänge an das Fleisch- 
rote des Basedow vorhanden. Im linken Seitenlappen ein kleines Kolloidadenom. — 
Histologisch gleichen die Bilder der aus den verschiedensten Teilen untersuchten Schild- 
drüse in geradezu auffallender Weise den Schnitten des Falles 6. Auch hier große Strecken 
rein parenchymatös, an anderen Stellen Bläschen mit frisch sezerniertem Kolloid. Die 
Epithelien zylindrisch-hoch und die Interstitien zwischen den einzelnen Läppchen auf 
Strecken fibrös verbreitert, auch hyalin. Die Lymphozytenanhäufungen etwas spärlicher. 
Im Thymus überwiegt das Parenchym das Fettgewebe. Mark und Rinde etwa ent- 
sprechend verteilt, in dem Mark reichlich Hassallsche Körperchen. In der Pars inter- 
media der Hypophyse einige kolloidgefüllte Follikel mit zarten endothelartigem Epithel. 
Ovarien fibrös-atrophisch. 

Fall 8: Meta K., 57jährig. Eine Tochter wegen Basedow operiert, jetzt gesund. 
Selbst früher nie ernsthaft krank. Seit dem 44. Lebensjahre Menopause. Seit 2 Jahren 
leicht erregbar. Herzklopfen, Haarausfall, Gewichtsabnahme. Schwerer Basedow mit 
Grundumsatzsteigerung von 60,4%. Unter vorsichtiger Jodmedikation mit kleinen 
Dosen und Herzmitteln zunächst Abfallen der Grundumsatzsteigerung auf 40%, dann 
allmähliche Verschlechterung des Gesamtzustandes, die Grundumsatzsteigerung steigt 
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auf 92%. Exitus. — Anatomische Sektionsdiagnose: Struma diffusa. Thymus 
persistens. Chronisch-eitrige Tracheobronchitis. Bronchopneumonie. Lungenemphysem. 
Pulmonalsklerose. Exzentrische Hypertrophie des rechten Herzens. Stauungsorgane. 
Arteriosklerose. — Die beiden Schilddrüsenlappen je hühnereigroß und in der Haupt- 
sache nach hinten entwickelt. Sie náhern sich mit ihren unteren Polen in der Mittellinie 
bis auf wenige Millimeter, wobei sie den Oesophagus zwischen sich fassen. Die Schnitt- 
fläche sehr derb, gleichmäßig feinlappig. Auf der Schnittfläche wenige glasige fein- 
kórnige Erhebungen. — Histologisch zeigt die Schilddrüse betont septierten Bau, die 
Septen breit, doch nicht so stark wie in den vorigen Fallen und nicht so hyalin. Sie ent- 
halten Lymphome. Die Schilddrüsenbläschen klein mit hochzylindrischem Epithel 
und flockigem Kolloid mit „Tröpfchensäumen“, vielfach daneben rein parenchymatöse 
Bezirke. Im ganzen recht unruhiges Bild, das in den parenchymatösen Teilen dem ge- 
nuinen Basedow am nächsten steht. In einem Schnitt ein winziges kleinfollikuläres 
Adenom, in dem nur einige Bläschen erhöhtes Epithel aufweisen. Im Thymus ?/, Par- 
enchym, nur !/, Fettgewebe. Rinde und Mark gleichmäßig verteilt, in der Marksubstanz 
zahlreiche Hassallsche Körperchen. Das Mark der Nebennieren und die Keimschicht 
der Ovarien schmal . Sonst sämtliche innersekretorischen Organe unverändert. 

Fall 9: Martha K., 32jáhrig. Immer etwas dicken Hals gehabt, in den letzten 
2 Jahren weiter zugenommen. Seitdem leicht aufgeregt, schlechter Appetit und Schlaf. 
Leichte Protrusio. Der Blähhals rechts stärker als links. Trachea etwas verdrängt. 
Grundumsatzsteigerung um 15 95, Blutdruck 88 mm Hg. Operation ohne Jodvorbehand- 
lung. — Zwei Resektionen einer nodósen Struma. Histologisch Struma colloides adeno- 
matosa. In manchen der Knoten regressive Veránderungen bis zur Verkalkung. Zahl- 
reiche Follikel enthalten Wachstumspolster. Daneben, und zwar innerhalb wie auBer- 
halb der Adenome, Stellen mit intensiverer Kernfárbung und mehr fein-dispersem 
Kolloid in den Follikeln, deren Epithelien überhóht bis hochzylindrisch sind, und zwar 
nicht nur über Polstern, sondern im ganzen oder fast ganzen Umfange der Bläschen, 
selbst in weiten Follikeln. In den Interstitien einzelne Lymphozytenschwärme. 

Fall 10: Marie F., 37jährig. Eine Schwester angeblich Basedow. Selbst seit einem 
Jahre Gewichtsabnahme, Herzklopfen, Haarausfall, auch allmähliche Zunahme des 
Halsumfanges. Zunächst internistisch mit kleinen Jodgaben behandelt, allmähliches 
Ansteigen der Grundumsatzsteigerung von 65,9% auf 114,2%. Befund: Mittlerer 
Ernährungszustand, Nervosität, Tremor, Tachykardie, gesteigerte Reflexe. Kein Ex- 
ophthalmus! Nach 10 Tage langer Plummerung (3mal 5 Tropfen) Operation, Sinken 
der Grundumsatzsteigerung auf 20,8 95, später auf 5,2%. — Zwei Resektionen mit 
mattglänzender, etwas körniger Schnittfläche. In den Interstitien der rechtsseitigen 
Resektion große Lymphozytenschwärme, zum Teil zu echten Lymphknötchen mit 
großen Keimzentren angeordnet. Die einzelnen Läppchen deutlich getrennt. Jedes 
Läppchen enthält einige Bläschen mit stark überhöhtem Epithel und flockigem Kolloid, 
zum Teil mit ‚„Tröpfchensäumen‘, daneben auch rein parenchymatöse Bezirke. Nur 
wenige Läppchen setzen sich durchweg aus kolloidgefüllten mittelweiten Bläschen zu- 
sammen, deren Epithel stets zylindrisch ist. Die linksseitige Resektion durchweg kolloid- 
reich, ohne Tröpfchensäume bei mittleren bis weiten Bläschen, das Epithel wenig 
überhöht. Die Lymphozytenschwärme längst nicht so reichlich wie auf der rechten 
Seite, aber auch noch ansehnlich. 

Fall 11: Karl S., 40jährig. In den letzten 7 Monaten zunehmende Erregbarkeit 
und starke Gewichtsabnahme trotz gutem Appetit. Brosedan. Allmählich Tremor 
und Exophthalmus. Jodpräparate. Als schwerer Basedow eingewiesen. Grundumsatz- 
steigerung von 68,5 %. Unter kleinen Jodgaben (3mal täglich 2 Tropfen Kal. jod. 5/100) 
und Luminal objektive Besserung nicht zu erreichen, subjektiv Verschlechterung. Grund- 
umsatzsteigerung zwischen 40 und 70%. Operation in Avertin- und Aethernarkose. 
Exitus in der auf die Operation folgenden Nacht unter zunehmender Herzschwäche. — 
Anatomische Sektionsdiagnose: Zustand nach Strumektomie. Thymus persistens. 
Hyperplasie des lymphatischen Systems. Hypoplasie der Nebennieren. Aorta angusta. 
Dilatation des rechten Herzens mit mäßiger Hypertrophie des Conus pulmonalis. Reiz- 
leitungsblutungen. Stauungsorgane. Akute Tracheobronchitis. Konfluierende Broncho- 
pneumonie. Verkalkter tuberkulöser Primärkomplex der rechten Lunge. Pleuritis 
adhaesiva rechts. — Die beiden operativ gewonnenen Resektionen zeigen eine matt- 
glänzende Schnittflache. Die taubeneigroßen stehengebliebenen Schilddrüsenreste 
sind auf dem Schnitt deutlich gelappt gebaut. Das Schilddrüsenparenchym von braun- 
roter Farbe und mäßigem Kolloidgehalt. Das Gewicht des von Kapselteilen und sonstigen 
anhängenden Geweben befreiten Thymus beträgt 45 g. Beide Nebennieren mit Kapseln 
wiegen 9,5 g. — Histologisch zeigt die Schilddrüse ein sehr wechselvolles Bild; teils 
parenchymatös mit sehr hohem zylindrischen Epithel, teils klein- bis großfollikulär, 
dann in den Bläschen flockiges, frisches Kolloid und über den fast durchweg hohen 
Epithelien ‚„Tröpfchensäume‘. In den breiten Interstitien gehäuft lymphozytäre An- 
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sammlungen. Die vielfach weiten Kapillaren zwischen den Follikeln führen homogene 
Massen, die durchaus dem Kolloid entsprechen, morphologisch wie fárberisch. Resek- 
tions- wie Leichenteile verhalten sich gleich. Im Thymus betrágt das Fettgewebe 
hóchstens ein Sechstel, das reine Thymusgewebe überwiegt entsprechend. Es ist fast 
durchweg kleinzellig, lymphadenoid. In den Markteilen zahlreiche groBe und kleine 
Hassallsche Kórperchen. | 


Fall 12: Else H., 32jahrig. In den letzten 4 Monaten zunehmende Herzbeschwerden, 
Beklemmungsgefühl und Gewichtsabnahme. Zunächst mit kleinen Jodgaben behandelt. 
Keine Besserung, deshalb Verlegung zur Chirurgischen Abteilung. Ausgesprochener 
Basedow. Grundumsatzsteigerung von 58 95. Subtotale Resektion rechts wie links. — 
Die Schnittflache der rechten Resektion mattglanzend, etwas stumpí, kleinkórnig, 
links ausgesprochen glanzend und mehr grobkórnig. Makroskopisch scheint der Kolloid- 
gehalt links stärker als rechts. Beide Resektionen deutlich septiert. — Histologisch 
groBe Bezirke rein parenchymatós bis kleinfollikular, Epithelien hochzylindrisch, poly- 
morph, vorhandenes Kolloid flockig mit ,, Trópfchensáumen"''. Mit diesen Stellen wechseln 
— oft in denselben Láppchen — Bezirke mit mittelweiten und weiten Bläschen. Auch 
hier ist das Epithel stellenweise ausgesprochen überhóht, das Kolloid flockig mit 
, Trôpfchensäumen‘", zum Teil auch mehr homogen und die Hohlräume ausfüllend. In 
den breiten Interstitien Lymphozytenschwärme und Lymphfollikel. 


Fall 13: Anna S., 49jährig. Seit gut einem Jahr Herzbeschwerden, etwa ?/, Jahr 
als Basedow mit kleinen Jodgaben behandelt. Kein sicherer Erfolg. Grundumsatz- 
steigerung zwischen 40 und 80 %, Exophthalmus, Struma, Tachykardie. Operation. — 
Zwei gut taubeneigroBe Resektionen von mittlerem bis kräftigem Kolloidgehalt. In 
jeder der beiden Resektionen einige kleine bis kleinste Adenome. — Histologisch aus- 
gesprochen septierter Bau. Kolloidgehalt ansehnlich, das Kolloid hauptsáchlich glasig- 
homogen, nur stellenweise flockig. Die Blàschen mittelweit, Epithelien flachkubisch. 
Daneben Läppchen von rein parenchymatéser oder kleinfollikulärer Bauart, hier die 
Epithelien zylindrisch hoch. In den breiten Interstitien Anhäufungen von Lymphozyten. 


Von den hier niedergelegten Fällen soll zunächst die Gruppe der einwand- 
freien Basedowerkrankungen besprochen werden, sodann die der Hyper- 
thyreosen. Die Gruppe der gewöhnlichen Schilddrüsen und Strumen mit 
Jodmißbrauch in der Anamnese ist nicht vertreten. Als sichere Basedow- 
strumen haben in dem beobachteten Material zu gelten die neun Fille 1, 3, 4, 
6—8, 11—13. 

Sie haben untereinander weitgehende Aehnlichkeit, ja Uebereinstimmung 
des Feinbaues. Seine Hauptmerkmale sind dadurch gegeben, daß parenchy- 
matóse Teile mit kolloidhaltigen abwechseln. Die parenchymatösen Teile 
zeichnen sich durch eine starke Unruhe des histologischen Bildes aus. An den 
vorwiegend hochzylindrischen Zellen besteht eine betrachtliche Polymorphie, 
hier und da formieren sie sich zu kleinen Bläschen, in denen dann auch Spuren 
eines zarten, flockigen Kolloids nachweisbar sind. Die kolloidhaltigen Teile 
sind von den parenchymatösen nicht scharf getrennt; zuweilen liegen mittel- 
weite bis weite und kolloidgefüllte Follikel inmitten parenchymatöser Bezirke, 
manchmal beherrschen sie das Bild auf große Strecken. Das Kolloid in ihnen 
ist durchweg zart, flockig, und es gibt kaum ein Bläschen, in dem sich nicht 
der sogenannte Tröpfchensaum fände. Die Follikelepithelien in diesen Teilen 
zeigen ein wechselndes Verhalten; in einer Reihe von Bläschen sind sie flach bis 
flachkubisch, in der größeren Mehrzahl aber deutlich überhöht, bis hoch- 
zylindrisch, und am bemerkenswertesten ist das, daß man die überhöhten 
Epithelien nicht nur über den bekannten Wachstumspolstern antrifft, die im 
übrigen nur spärlich vorhanden sind, sondern in der ganzen Zirkumferenz 
der Bläschen, selbst sehr weiter kolloidgefüllter Bläschen. Die durchweg 
breiten Interstitien enthalten stets Lymphozytenschwärme, oft massenhaft 
und in Anordnung zu echten Lymphfollikeln. 

Mit Regelmäßigkeit ließen sich die sogenannten Trópfehensáume nach- 
weisen, die man bei jeder Art der Behandlung des Materials sehen kann. Deshalb 
und weil sie mit dieser Regelmäßigkeit in normalen Schilddrüsen oder in den 
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gewöhnlichen Kolloidstrumen nicht vorhanden sind, müssen sie etwas Be- 
sonderes sein, was offenbar mit der Beschaffenheit des Kolloids zusammenhängt. 

Das ist das durchschnittliche histologische Verhalten. Streckenweise 
Abweichungen, etwa in Gestalt der einfachen Struma diffusa colloides kommen 
vor. Auch können kleine Adenome den gewöhnlichen Bau des Adenoma 
colloides zeigen, während andere Adenome derselben Resektion den oben be- 
schriebenen Bau haben. Begnügt man sich nicht mit der üblichen Stückchen- 
diagnose, sondern werden genügend Teile untersucht, findet man nach meinen 
Erfahrungen bei den jodbehandelten Basedowstrumen stets Bezirke mit 
den beschriebenen Bildern. In den von mir untersuchten Fällen herrschten 
sie Vor. 

In ihrer Deutung gehe ich aus von dem klassischen Feinbau der Basedow- 
struma, den ich auf Grund unserer Erfahrungen nach wie vor als etwas Ge- 
gebenes anerkenne. Was demgegenüber in den von uns gesehenen Bildern 
neu und abweichend ist, darf als Einfluß der voraufgegangenen Jodbehandlung 
gedeutet werden. Neu und abweichend ist in erster Linie die streckenweise 
zu beobachtende Speicherung eines Kolloids, das nach seinem ganzen Ver- 
halten als frisch sezerniert angesprochen werden muß. Durch dieses besondere 
Verhalten des Kolloids ist auch die Abgrenzung gegenüber der gewöhnlichen 
Struma colloides diffusa gegeben, von der sich die von uns gesehenen Bilder 
auch noch dadurch unterscheiden, daß selbst in weiten und sehr weiten Bläschen 
das Epithel stark überhöht sein kann und fast regelmäßig ist; ein Befund, 
der in der gewöhnlichen Kolloidstruma — außer über Wachstumspolstern — 
nie zu erheben ist. 

Die Bezirke mit dem histologischen Verhalten des genuinen Basedow stellen 
offenbar die Ausgangsbefunde dar; was davon abweicht, ist neu entstanden 
und in der Entwicklung begriffen. Sie geht in der Richtung auf die kolloid- 
haltige Struma, ohne daß in meinen Beobachtungen ein so weitgehender Zu- 
stand der „Beruhigung“ des histologischen Bildes erreicht wird. Die umge- 
kehrte Annahme, daß sich die Basedowstellen aus einer Kolloidstruma ent- 
wickelt hätten, wäre nach den beobachteten Bildern gezwungen und ist ab- 
zulehnen. Es lassen sich auch nicht etwa vorhandene Proliferationspolster 
funktionell für die thyreotoxischen Symptome in Anspruch nehmen; dafür 
sind sie nach meinen Beobachtungen in diesen Strumen zu spärlich, und 
zweitens spricht dagegen, daß die Sandersonschen Polster gerade in wachsenden 
Strumen der Endemiegebiete besonders reichlich vertreten sind, und diese 
Strumen sind bekanntlich in der Hauptsache euthyreot. 

Kurz sei auf die 4 Basedowstrumen hingewiesen, die irgendwie Röntgen- 
strahlen ausgesetzt worden waren; das sind die Fälle 1, 4, 6 und 7. Ueber den 
histologischen Effekt der Róntgenstrahlen an Basedowstrumen ist meines 
Wissens noch nichts niedergelegt. In den vorliegenden Fällen ist die Röntgen- 
behandlung nicht ausschließlich angewandt worden, im Vordergrunde stand 
die Jodmedikation. Dem entspricht es, daß die Veränderungen von denjenigen 
der nicht mit Röntgenstrahlen behandelten Fälle nicht in auffallender Weise 
abweichen. Bemerkenswert scheint allein, daß die bindegewebigen Septen 
verbreitert angetroffen wurden, auch hyalinisiert — besonders ausgesprochen 
in den Fällen 6 und 7. Hierbei handelt es sich jedoch um eine Besonderheit 
von sehr beschränktem diagnostischem Wert, da die Septen der Basedow- 
struma an und für sich betont vorhanden zu sein pflegen. 

Hervorgehoben sei noch die Tatsache, daß in allen 3 tödlich verlaufenen 
Fällen durch die Leichenöffnung ein stattlicher Thymus persistens aufgedeckt 
wurde, und zweimal bestand in diesen Fällen eine beträchtliche Hyperplasie 
des gesamten lymphatischen Systems. 
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Von den verbleibenden 4 Fallen sind die Falle 2, 5 und 9 Hyperthyreosen. 
Um einmal von den klinischen Erscheinungen auszugehen, verhielten sich diese 
Fälle grundsätzlich anders. Die Trias des Basedow war nur unvollständig, 
sie hatten sich aus einem bereits lange bestehenden Kropf entwickelt — im 
Gegensatz zu den schnell und gewissermaßen aus dem Gesunden entstandenen 
Basedowkröpfen —, und es fehlte jede Ansprechbarkeit auf Jod. Die beiden 
letzten Erscheinungen sind ebenso wie von mir in anderen Gebieten auch von 
anderen beobachtet worden; sie scheinen für die Hyperthyreose typisch zu sein. 
Anatomisch und histologisch sind die untersuchten 3 Fälle adenomatöse Kolloid- 
strumen gewesen, die nur darin von diesen abwichen, daß sie innerhalb wie 
außerhalb der Adenome Bezirke aufwiesen, die auf einen besonderen Funktions- 
zustand hindeuteten. Das Epithel fand ich in solchen Bezirken überhöht, bis 
zylindrisch, das Kolloid fast durchweg flockig, in den Bläschen auch ‚‚Tröpfchen- 
sáume', die Interstitien mehr oder weniger stark von Lymphozyten durch- 
schwärmt. Diese Abweichungen von dem gewöhnlichen Bilde der nodösen 
Kolloidstruma, die hier der Ausgangszustand gewesen ist, waren in den drei 
Fällen nicht in gleicher Ausprägung vorhanden; das eine Mal überwog der eine, 
das andere Mal der andere Befund. Ich erblicke in ihnen den histologischen 
Ausdruck für die klinisch beobachtete Hyperthyreose, und ich werde in dieser 
Auffassung bestärkt durch den Umstand, daß die beschriebenen Stellen den 
Veränderungen ähneln, die man in jodbehandelten Basedowstrumen nach- 
weisen kann. Das erschwert oder, verhindert die Abgrenzung, zeigt aber, daß 
histologisch ebenso wie klinisch die Hyperthyreosen den echten Basedow- 
fällen symptomatisch nahestehen !). 


Eben deshalb erfordert der Fall 10 eine besondere Besprechung. Die 
beiden mir gesandten Resektionen verhielten sich verschieden. Die rechts- 
seitige Resektion zeigte sämtliche Veränderungen, wie ich sie für die jod- 
behandelten Basedowstrumen beschrieben habe, während die linksseitige 
Resektion die Bilder einer einfachen diffusen Kolloidstruma aufwies. Es fanden 
sich durchweg mittelweite bis weite Bläschen mit einem glasig-homogenen 
Kolloid, das die Bläschen voll ausfüllte, das Epithel war an wenigen Stellen 
kaum überhöht, sonst flachkubisch. In der Beurteilung des histologischen 
Verhaltens kam ich, da die Veränderungen in der rechtsseitigen Resektion 
eindrucksvoll genug waren, zu dem Ergebnis, daß es sich um eine jodvorbe- 
handelte Basedowstruma handeln müßte. Katamnestisch mußte ich fest- 
stellen, daß die Patientin nie Augensymptome gehabt hat, und daß sie auf 
Jodbehandlung überhaupt nicht angesprochen hatte. Im Gegenteil, die Grund- 
umsatzsteigerung hatte sich unter der Jodbehandlung von 95,9 % auf 114,2 % 
erhöht. Daraus war nach dem oben Gesagten eine Hyperthyreose anzunehmen. 
Unter diesem Gesichtspunkt betrachtet gewann die Tatsache, daß die ge- 
sehenen Veränderungen nur einseitig waren, während auf der anderen Seite 
eine einfache Kolloidstruma vorlag, an Bedeutung. Daß sie eine besondere 
Bedeutung haben mußte, war mir schon bei den Untersuchungen ohne Kenntnis 
der Anamnese sicher gewesen. Ich hatte auf besondere Gefäßanomalien als 
Ursache geschlossen und dies in meinem Bericht vermerkt mit der Bitte um 
Mitteilung, ob sich bei der Operation vielleicht besondere Gefäßverhältnisse 
ergeben hätten. Unser Chirurg teilte mir mit, daß bei der Operation rechts 
nur die Thyreoidea superior normal entwickelt angetroffen werden konnte, 
und daß die inferior fehlte, während links die Gefäßverhältnisse normal waren. 
Auch aus dieser kleinen Beobachtung ist zu entnehmen, wie man bei der Schild- 


1) Bemerkenswert ist, daß die Adenome an den Veränderungen teilnehmen, worauf 
ich schon im vergangenen Jahre hinweisen konnte. 
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driise aus histologischen Nachweisen auf besondere Funktionszustände schließen 
kann. 

Fasse ich zusammen, so besagen die dargestellten Befunde und die aus 
ihnen geschlossenen Folgerungen, daß es bei aller Würdigung der zweifellos 
vorhandenen Schwierigkeiten möglich sein muß, zu einer funktionellen Histo- 
pathologie der Schilddrüse zu gelangen. Die Regelmäßigkeit der Befunde 
spricht dafür. Darüber hinaus hat sich gezeigt, daß die im pommerschen 
Küstenlande erhobenen Befunde in den beiden Gruppen der Basedowstruma 
und der Hyperthyreose mit den in Unterfranken gemachten Erfahrungen 
übereinstimmen. Die Uebereinstimmung mit den Untersuchungsergebnissen 
Josselinde Jongsin Holland wurde eingangs erwähnt. Daraus ist zu schließen, 
daß die Biologie der Schilddrüse in den verschiedenen Gebieten wohl keine so 
grundsätzlich verschiedene sein kann, wie vielfach angenommen wird. Aus 
meinen Befunden scheint eher das Gegenteil hervorzugehen. 


Seit dem Abschluß der vorliegenden Arbeit habe ich an einer Reihe weiterer Be- 
obachtungen auf den behandelten Gebieten Bestätigungen für die vorgetragenen Er- 
fahrungen sammeln können; insbesondere für die Jod-Wirkung auf den Feinbau von 
Basedow-Strumen. Es fehlte mir bislang in Stettin eine Beobachtung über den Einfluß 
des Jods auf eine gesunde Schilddrüse oder auf einen gewöhnlichen Kropf. Das ist nicht 
verwunderlich. Während ich in Würzburg reichlich Gelegenheit gehabt habe, solche 
Schilddrüsen oder Strumen zu untersuchen, war von vornherein mit der Wahrschein- 
lichkeit zu rechnen, daß im Flachlande diese Fälle ausbleiben würden, da ja die Voraus- 
setzungen eines irgendwie begründeten Jodmißbrauchs fehlen. Um so lehrreicher war 
mir die Untersuchung folgenden Falles, die ich für ein auswärtiges Krankenhaus durch- 
zuführen hatte. 

Das Kreiskrankenhaus Dramburg (Chefarzt: Dr. Karl Neumann) sandte Te- 
seziertes Struma-Material von einer l3jàhrigen Patientin mit folgenden Angaben bzw. 
Fragen: „Struma parenchymatosa nodosa et colloides cystica? Malignität?‘“ Die 
Befunde und meine aus ihnen gezogenen Schlüsse waren folgende: ,,Das resezierte Material 
stammt aus einer Struma adenomatosa colloides mit stellenweise regressiven Verände- 
rungen. Allgemein sind die Bläschen groß, und das Epithel ist flach bis flach-kubisch. 
Es sind aber auch Bezirke vorhanden, die kleinfollikulär sind, die ein frisches Kolloid 
enthalten, deren Epithelien zylindrisch überhöht sind, und in denen sich auch reichlich 
Proliferationspolster finden. Die Interstitien sind zart, und lymphozytäre Ansammlungen 
fehlen. Es handelt sich um eine Kolloidstruma, in der die geschilderten Besonderheiten 
des Feinbaus am ehesten dafür sprechen, daß die jugendliche Trägerin der Struma einmal 
unter Jod gestanden hat. Allenfalls könnte eine Hyperthyreose in Frage kommen. Ich 
bitte, mir Einblick in die Krankheitsgeschichte zu gewähren, insbesondere mich wissen 
zu lassen, ob die Patientin einmal Jod erhalten hat, und ob sie hyperthyreotische Züge 
hat. Eine bösartige Neubildung kann nach den histologischen Untersuchungen des vor- 
liegenden Materials ausgeschlossen werden.“ Auf diesen Bericht erhielt ich die Mit- 
teilung, daß die Kranke vor der im Krankenhause durchgeführten Operation von einem 
Arzte außerhalb des Hauses ein Vierteljahr lang mit Jodtabletten in nicht mehr fest- 
stellbaren Dosen behandelt worden war. Thyreotoxische Züge hätte die Patientin nie 
gehabt. 

Angesichts dieser Beobachtung muß eingeräumt werden, daß es nicht gerade sehr 
nahe liegt, bei einer 13jährigen Kropfträgerin des norddeutschen Flachlandes eine bis 
dahin unbekannte längere Jodmedikation anzunehmen. Daß es möglich war, sie aus 
den histologischen Befunden zu erschließen, ist vielleicht von einer gewissen Wichtigkeit 
für die Einschätzung einer funktionellen Histopathologie der Schilddrüse. 
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Hawlisch, Franz, Ueber einen Fall von Dystopia testis transversa. 
(Z. urol. Chir. 38, 169, 1933.) 

Ks wird ein Fall von Dystopia testis transversa bei Pseudohermaphro- 
ditismus masculinus internus beschrieben. Die operative Entwirrung der 
Verhältnisse war schwierig, wobei der Gefäßstiel des normalen Hodens nicht 
verletzt werden durfte. H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Hesse, Erich, Ein Fall von perinealer Hypospadie bei einem 
Manne, welcher im Verlaufe von 26 Jahren als ein Individuum 
weiblichen Geschlechts galt und durch Operation in seinen 
Rechten hergestellt wurde. (Z. urol. Chir. 38, 18, 1933.) 

Ein Mann ist infolge einer perineoskrotalen Hypospadie seit seiner Geburt 
als Individuum weiblichen Geschlechts angesehen worden. Die Manuilovsche 
Geschlechtsreaktion fiel „männlich“ aus, die Kohlehydratprobe wies auf 
Störungen endokriner Art hin. Der Loebesche Koeffizient war erhöht. Eine 
Reihe plastischer Operationen hatte die Herstellung ‚‚normaler‘‘ Verhältnisse 
zur Folge, so daß normaler Geschlechtsverkehr möglich wurde. 

H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Herbst, Rudolf, Zur Klinik und Aetiologie der akuten und spe- 
zifischen Epididymitis. (Z. urol. Chir. 38, 193, 1933.) 

Zur Zeit einer Grippe-Epidemie traten akute Epididymitiden auf, die 
sicher weder auf Keimverschleppung aus den Harnwegen oder Adnexen noch 
auf spezifische Prozesse zurückzuführen waren. An Hand der Beschreibung 
einiger Fälle wird eine Beziehung zum Grippevirus für wahrscheinlich gehalten. 
Die Beobachtung bedarf der Nachprüfung an größerem Material. 

H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Raven, R. W., Hodentumoren bei zwei Briidern. [Tumours of the 
testis in two brothers.] (Lancet 1934 II, Nr 16, 870.) 

Bei zwei Briidern (18 und 38 Jahre alt) fand man je einen vom Hoden 
ausgehenden Tumor, der in dem einen Fall als typisches Seminom histologisch 
diagnostiziert wurde. Erörterungen der Erblichkeit und der Literaturangaben. 

Sıncke (Hamburg). 


Borovsky, Maxwell P., Diphtherie des Penis. [Diphtheria of the 
penis.] (J. amer. med. Assoc. 104, Nr 16, 1935.) 

Bericht über 5 Fälle von Diphtherie des Penis bei Neugeborenen und 
Säuglingen. Die Infektion erfolgte bei der Beschneidung, der Operateur war 
Diphtheriebazillenausscheider und ist für mindestens 5 Fälle Quelle der In- 
fektion gewesen. W. Fischer (Rostock). 


Callow, R. K., und Deansley, R., Die biologische Aktivität von 
Derivaten des männlichen Hormones Androsteron. [Biological 
activity of derivates of the male hormone androsterone.] 
(Lancet 1935 II, Nr 2, 77.) 

Das Reduktionsprodukt des Androsterons, Dihydroandrosteron, kurz 
Andradiol genannt, ist biologisch 3mal so wirksam wie das gewöhnliche Andro- 
steron, wie an Versuchen mit kastrierten Ratten und Hähnen nachgewiesen 
wurde. Das Benzoat des Androsteron dagegen ist weit weniger wirksam als 
das Androsteron selbst, obwohl zunächst die hohe Wirksamkeit des Oestron- 
Benzoat zu einem entgegengesetzten Analogieschluß führten. Doch ist das 
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Oestron-Benzoat hoch hydrolysiert und dadurch sehr wirksam, während die 
geringe Wirksamkeit des Androsteron-Benzoats mit seiner sehr niedrigen 
Hydrolysierung in Zusammenhang gebracht wird. Sincke (Jena). 


Bregadse, J. L., Der eingeklemmte Hoden im Leistenkanal als 
Komplikation des Kryptorchismus. (Z. urol. Chir. 36, 301, 1933.) 
Bericht über 2 eigene Beobachtungen von akuter Einklemmung eines 
Leistenhodens bei einem 17jährigen Mann und bei einem Säugling. Nur rasche 
Operation kann das empfindliche Hodengewebe vor Nekrose bewahren. Die 
Differentialdiagnose gegen Torsion des Samenstranges ist erst während der 
Operation möglich. Subkutane Luxation des Hodens läßt sich ausschließen, 
wenn der Patient angibt, immer nur einen Hoden im Hodensack gehabt zu 
haben. W. Putschar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Langer, E., und Engel, C., Die Deutung des Röntgenbildes der so- 
genannten Nebenharnröhre. (Z. urol. Chir. 36, 428, 1933.) 

Die sogenannte ,,Nebenharnrôhre” der Röntgenologen erweist sich als 
eine von Schleimhautverletzungen (Bougierung) ausgehende Füllung der Venen- 
plexus in der Umgebung der Urethra, die bis in die prostatischen und Becken- 
venen reichen kann. W. Putschar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Bodechtel, G., Zur Behandlung von Miktionsstörungen mit männ- 
lichem Sexualhormon. (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 82, 219.) 
Versuche mit dem Androstina der Firma Ziba ergaben bei multipler 
Sklerose neben Hebung der Potenz und Libido eine günstige Beeinflussung 
der Miktionsstörungen. Ein ähnlicher Erfolg ergab sich bei einem Kranken 
mit Apoplexie. Bei Detrusorlahmungen war der Erfolg nicht so günstig. Besser 
war die Wirkung bei völliger Harnverhaltung durch Prostatahypertrophie. 
Bei Frauen war ein Erfolg nicht zu erzielen. Vielleicht ist aber auch hier in 
manchen Fällen eine Besserung zu erzielen. Günstiges sah Verf. auch bei 
manchen Zystitisformen und bei Enuresis nocturna. Krauspe (Königsberg). 


Knierer, W., Ueber die Häufigkeit von Gonorrhöekomplikationen 

bei Strafanstaltsgefangenen. (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 10, 370. 

Ein Ueberblick über das Material der letzten 54, Jahre im Bezirksgefängnis 2 

in Karlsruhe an 104 Patienten erlaubt den Schluß, daß Gonorrhoea posterior, 

Prostatitis, Epididymitis und Arthritis gonorrhoica nirgends so selten vor- 
kommen wie in Gefängnissen. Krauspe (Königsberg). 


Laves, W., und Spath, F., Ueber den Nachweis und die gerichtlich- 
medizinische Beurteilung der nicht indizierten Sterilisierung 
des Mannes. (Dtsch. Z. gerichtl. Med. 24, H. 6, 1935.) 

Die bei 99 Männern durch äußere Untersuchung nachweisbaren Verände- 
rungen nach Sterilisierung durch Vasektomie betrafen: kleine Hautnarben 
an beiden Seiten des Skrotums, Veränderungen der Samenleiter, Konsistenz- 
steigerung der Nebenhoden 96mal, Konsistenzsteigerung der Hoden 61mal, 
darunter 45mal druckschmerzhaft, schließlich unter 36 untersuchten Fällen 
33mal Azoospermie und 3mal Oligospermie. In 3 autoptisch untersuchten 
Obduktionsfällen ergab sich, daß eine als Folge auftretende primäre Atrophie 
des Epithels der gewundenen Hodenkanälchen, wie im Tierversuch vielfach 
beschrieben, beim Menschen bisher nicht gesehen wurde. Für den Grad der 
Ausbildung von Stauungsfolgen dürften außer der Funktionstüchtigkeit der 
Hoden und der Lage der Unterbrechungsstelle an den ableitenden Samen- 
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wegen anatomische Unterschiede, insbesondere im Bau des Rete testis, die 
zwischen dem tierischen und menschlichen Hoden bestehen, von Bedeutung 
sein. Auch ein lange bestehender Verschlu8 der Samenleiter, aber auch der 
Ductuli efferentes muß nicht mit emer Atrophie des Hodens verbunden sein. 
Die spontane Wiederherstellung der Durchgängigkeit des Vas deferens wird 
um so unwahrscheinlicher, je langere Zeit nach der Operation verstrichen und 
je fester die Vernarbung erfolgt ist. Keine Methode der Sterilisierung bietet 
absolute Gewähr für das Gelingen nachfolgender Rückoperation. 
Helly (St. Gallen). 


Matsuzaki, K., Ist das sogenannte männliche Geschlechtshormon 
aus Hoden- resp. Männerharnlipoiden einheitlich? (Jap. J. 
med. Sci. Trans. IV. Pharmacology 8, 31, 1934.) 

Die Substanz, die nur auf die Kapaunenkämme und nicht auf die Samen- 
blasen der kastrierten Ratten wirkt, darf nach ausgedehnten experimentellen 
und histologischen Untersuchungen von M. nicht als das männliche Geschlechts- 
hormon betrachtet werden. S. Graff (Hamburg). 


Fellner, Otfried O., Hormone und äußere Geschlechtsorgane. 
(Endokrinol. 15, 1935.) 

Die Arbeit will einen Beitrag liefern, die Abhängigkeit der Entwicklung 
der äußeren Geschlechtsorgane, insbesondere des Penis, von den Sexualhormonen 
zahlenmäßig genau festzustellen, außerdem den Einfluß von Nebennieren- 
rindenextrakten auf die Entwicklung der äußeren Geschlechtsorgane zu prüfen. 

Die Messungen der Glans penis bei Meerschweinchen haben ergeben, daß 
der Hoden schon vor der Pubertät sekretorisch tätig sein muß. Im Harn von 
Knaben ist daher Maskulin nachweisbar. Den Kryptorchismus glaubt der 
Autor auf mangelhafte Sekretion des Hodens im intrauterinen Leben zurück- 
führen zu dürfen. 12 HE. Maskulin täglich vom 3. Lebenstag ab sind beim 
kastrierten Meerschweinchen nur bis zum 34. Tag ausreichend, um die sekre- 
torische Tätigkeit des infantilen Hodens zu ersetzen, beim Menschen müßten 
täglich mehrere 1000 HE. Einheiten gegeben werden. 

Der wäßrige Nebennierenrindenextrakt (Sukose) hat den gleichen Einfluß 
auf das Wachstum der Glans des Meerschweinchens wie Maskulin. Doch hat 
er keine Wirkung auf die Nebenorgane (Prostata, Samenblase). Der verwendete 
Nebennierenextrakt (Sukort) ist also in dieser Hinsicht mit Maskulin nicht 
völlig identisch. Feminin hat keinen Einfluß auf das Wachstum der Glans. 

Nach den Befunden Fellners, die im einzelnen im Original nachgelesen 
werden müssen, sezerniert auch das Ovar zumindest vom 1. Lebenstage an. 
Die Bildungsstätte ist weder im Follikel noch in den Thekazellen zu suchen, 
sondern nur in den interstitiellen Zellen. Es soll dies ein weiterer Beweis für die 
von Fellner vertretene Anschauung sein, daß der Follikel sekretorisch nicht 
tätig ist. 

Durch die mitgeteilten Methoden wird eine Standartisierung des Maskulins 
auf Grund des Stacheltestes möglich. Benott (Jena). 


Foucar, F. P., Rhabdomyosarkom der Prostata. [Rhabdomyo- 
sarcoma of the prostate.] (Amer. J. Path. 11, Nr 5, 1935.) 
Mitteilung eines Falles von Rhabdomyosarkom der Prostata bei einem 
26jährigen Manne. Die Prostata maß 11 cm im Durchmesser. Der zum Teil 
nekrotische Tumor griff auf die Samenblasen und auf das Rektum iiber. Meta- 
stasen in den Lungen, Leber, Knochen. Histologisch typischer Befund. 
Mehrere Abbildungen mit stärkster Vergrößerung. W. Fischer (Rostock). 


— 348 — 


Cornil, L., Mosinger, M., und Picaud, J., Ueber den Mechanismus 
der spontanen und experimentellen Ovarialblutungen. [Sur 
le mécanisme des hémorragies ovariennes spontanées et ex- 
perimentales.] (C. r. Soc. Biol. Paris 119, No 22, 742, 1935.) 

Beim Menschen werden 2 Gruppen von Blutungen unterschieden: die- 
jenigen, die im Verlauf von Entzündungen auftreten, und solche, die in ge- 
sundem Gewebe, offenbar durch Fernwirkungen entstehen. Bei Mäusen, die 
mit großen Dosen von Schwangerenharn 2mal täglich gespitzt worden waren, 
wurden verschiedene Stadien von vasomotorischen Veränderungen festgestellt: 
Zuerst besteht eine Gefäßerweiterung in der Medullaris des Eierstocks, dann 
folgt eine Erweiterung der Gefäße in der Kortikalis und endlich treten Blutungen 
auf, die fast ausschließlich im Bereich der erweiterten Follikeln stattfinden. 
Allerdings kommen, auch wie bei der Frau gelegentlich, interstitielle Blutungen 
vor, desgleichen konnten Blutungen in gesunden Corpora lutea gefunden werden. 
Es ist sehr wahrscheinlich, daß die Zirkulationsstörungen in den Ovarien in 
der Mehrzahl der Fälle wohl auf einen komplexen Mechanismus hormonaler Art 
zurückzuführen sind. Roulet (Davos). 


Gauss,C. J., Die Anwendung der Strahlenmenolyse bei der gesetz- 
lichen Unfruchtbarmachung der Frau. (Münch. med. Wschr. 1935, 
Nr 13, 488.) 

Die Röntgenkastration ist bisher durch den Gesetzgeber verboten. Verf. 
glaubt dagegen darauf hinweisen zu müssen, daß gerade diese Methode die 
operative Unfruchtbarmachung der Frau weitgehend ersetzt, weil sie nahezu 
völlig gefahrlos, erfolgsicher, technisch einfach und billig ist. 

Krauspe (Königsberg). 

Balkow, Zur Bedeutung der Trichomonas vaginalis als Erreger 
einer Kolpitis purulenta und der unspezifischen Urethritis beim 
Manne. (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 9, 331.) 

Bericht über eine 26 Jahre alte Patientin mit Trichomonas-Kolpitis. Durch 
Geschlechtsverkehr erfolgte Uebertragung auf einen Mann, die einen eitrigen 
Harnröhrenkatarrh verursachte. Diese Urethritis simplex ist nur spezifisch 
zu beeinflussen. Die Kolpitis purulenta wird in der Tat durch Trichomonas 
verursacht. Krauspe (Königsberg). 


Vogt, E., Ueber die Behandlung gynäkologischer Blutungen mit 
Vitamin C. (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 7, 263.) 

Die Schwierigkeiten der Behandlung gynäkologischer juveniler Blutungen 
sind bekannt. Versuche mit dem Vitamin 3 in Form des Zebions ergaben eine 
außerordentlich günstige Wirkung intravenöser Injektionen und gleichzeitiger 
oraler Verabreichung bei juvenilen Blutungen und essentieller Thrombopenie. 

Krauspe (Königsberg). 
Witherspoon, J. Th., Hormonale Entstehung der Endometriose 
eine Hypothese. [Hormonal origin of endometrioma: A hypo- 
thesis.] (Arch. of Path. 20, 22, 1935.) 

Die Ursachen, welche zur Verlagerung der Schleimhaut führen, sind 
weniger wichtig als die Ursachen, welche die Wucherung der verlagerten 
Schleimhaut hervorrufen. Die letzteren sind offenbar hormonaler Natur. In 
allen 44 Fällen, welche Verf. untersuchen konnte, fanden sich multiple Follikel- 
zysten, in 4 Fällen außerdem ein Corpus luteum. Die Schleimhaut des Uterus 
zeigte in 40 Fällen das Bild einer glandulären Hyperplasie und in 4 Fällen eine 
prämenstruelle Schwellung. In der Muskulatur fanden sich in allen Fällen 
fibromyomatóse Wucherungen. Verf. kommt zu dem Schluß, daß die Endo- 
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metriose — ebenso wie die glanduläre Hyperplasie und die Fibromyome — 
auf abnorme Produktion von Follikelhormon zuriickzufiihren ist, und zwar 
auf multiple Follikelzysten bei Abwesenheit von Corpora lutea. Durch das 
Fehlen der Corpora lutea erklärt sich auch die Sterilität bei Endometriose. 
W. Ehrich (Rostock). 


Mayer, A., Die Menstruation in ihrer Beziehung zur Lebens- 
fiihrung, Erlebnissen und Krankheit. (Miinch. med. Wschr. 1935, 
Nr 10, 373.) 

Ein Ueberblick unterrichtet in großen Zügen über die Beziehungen der 
Menstruation zu Schulkrankheiten und ihre Rückwirkung auf geistige 
Leistungsfähigkeit, ferner über die persönlichen, primären Einstellungen zur 
Menstruation, die Beziehungen zu Sport, Kriminalität und Selbstmord. Ein Ab- 
schnitt über krankhafte Menstruation umfaßt Pubertas praecox, Spätmenarche, 
Hypomenorrhöe und Amenorrhöe und schließlich die primäre und sekundäre 
Dysmenorrhöe. Eine besondere Beachtung finden die Einwirkungen von Ge- 
schwülsten und Infektionskrankheiten, besonders der Tuberkulose und von 
Geisteskrankheiten. Unter diesen wird besonders das menstruelle Auftreten 
bestimmter Psychosen beschrieben. Von anderen extragenitalen Störungen 
findet die erhöhte Infektionsbereitschaft und die Beziehung zu Hautkrank- 
heiten eine abschließende Besprechung. Krauspe (Königsberg). 


Seitz, L., Schwangerschafts-Mutterschaftsfürsorge, Ernährung 
und woe der Schwangeren. (Miinch. med. Wschr. 
1935, 203. 

Schwangerschaft und Mutterschaft sind als Leistung der erwerblichen 
Berufsarbeit des Mannes gleichzusetzen. In erster Linie wird die Hygiene der 
Schwangerschaft wie Ernährung, Arbeit, Sport, sowie die eigentliche Gesund- 
heitspflege besprochen. Krauspe (Königsberg). 


Bishop, P. M. F., Der „Schwangerschafts“-Test beim Fruchttod. 
[The ,pregnaney" test in relation to death of the ovum.] 
(Lancet 1935 II, Nr 7, 364.) 

Beim Verdacht auf intrauterines Absterben des Embryo ist eine negative 
Schwangerschaftsreaktion stets beweiskräftig. Dagegen besagt eine positive 
Reaktion noch nichts, weil sie nach den Untersuchungen des Verf. noch bis 
zu 3 Monaten nach dem Fruchttod positiv sein kann. Die Reaktion nach 
Aschheim-Zondek bleibt länger positiv als die von Friedmann, wahr- 
scheinlich weil infantile Mäuse empfindlicher dem Prolan gegenüber sind als 
erwachsene Kaninchen. Der Ausfall der Reaktionen hängt in erster Linie ab 
vom Vorhandensein funktionierenden Choriongewebes und nicht von einer 
toten oder lebenden Frucht. Die Ergebnisse erklären immer noch nicht die 
Wirkungsweise der Faktoren, welche die Sekretion der gonadotropen Hormone 
der Plazenta regeln. Sincke (Jena). 


Engel, P., Ueber das Vorkommen einer wasserlóslichen, Allen- 
Doisy-Test gebenden Substanz im menschlichen Blut. (Wien. 
klin. Wschr. 1934, 27.) 

Bei Untersuchungen an 75 Patienten, davon 44 männlichen und 31 weib- 
lichen, zeigte es sich, daß aus dem Blut eine Substanz gewonnen werden kann, 
welche die typischen Erscheinungen an der Scheide des Nagers hervorruft 
(Brunstzeichen). Die Wirkung dieser Extrakte unterscheidet sich durch späteres 
Auftreten und früheres Erlöschen von den aus der Glandula pinealis gewonnenen 
Exkreten. Außerdem fehlt eine Wirkung auf den Uterus und auf das 
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mannliche Genitale, ebenso eine gonadotrope Wirkung. Die Substanz wird 
durch alkalisch-wässerige Extrakte aus Azetontrockenpulver gewonnen. An- 
gabe der Technik. Im Blute von Männern ist sie in jüngeren Jahren in größerer 
Menge vorhanden als in späteren. Bei Frauen scheint es umgekehrt zu sein. 
Nach Ansicht des Autors scheint die Substanz mit der östrogenen Substanz 
der Epiphyse identisch zu sein. Hogenauer (Wien). 


Eckardt, Friedrich, Ueber Harndiastase. (Dtsch. Arch. klin. Med. 
177, H. 5, 517, 1935.) 

Verf. hat an 427 Harnproben von Erwachsenen zwischen dem 15. Lebens- 
jahr bis zum hohen Greisenalter die Harndiastaseausscheidung nach der Methode 
von Adam untersucht. Dabei zeigt sich im Greisenalter ein Ueberwiegen unter- 
normaler Werte als Zeichen einer verminderten Pankreasfunktion. Einflüsse 
des Geschlechts waren nicht feststellbar. Nahrungszufuhr vermindert die 
Harndiastaseausscheidung, im Hunger nimmt sie zu. Die Bearbeitung des 
klinischen Materials ergab eine eindeutige durchschnittliche Verminderung 
der Harndiastasewerte bei Dystrophie, Magenatonie mit Anazidität und ganz 
besonders bei Diabetes mellitus. Erhöhte Werte fanden sich bei Pankreatitis, 
Pankreaskarzinom, Magenkarzinom mit Uebergreifen auf das Pankreas, ferner 
in der Gravidität, bei Pneumonie und bei Fleischvergiftung. Bei Gallenwegs- 
und Lebererkrankungen verhielten sich die Diastasewerte wechselnd je nach 
der Mitbeteiligung des Pankreas. Normalwerte fanden sich bei Ulcus ventriculi, 
Magen-Darmkatarrhen, Lues, Nephritis und Tumoren. ZL. Heilmeyer (Jena). 


McCance, R. A., Die Wirkung von plötzlicher schwerer Anoxämie 
auf die Funktion der menschlichen Nieren. [The effect of 
sudden severe anoxaemia on the function of the human kidney.] 
(Lancet 1925 II, Nr 7, 370.) 

Nach Hyperventilation mit nachfolgendem Anhalten des Atmens trat bei 
einem 36jährigen gesunden Mann eine plötzliche Anoxämie mit Kollaps und 
BewuBtlosigkeit ein. Urinuntersuchungen zeigten, daß die Ausscheidung von 
Ammoniak und das Konzentrationsvermögen für H-Ionen völlig unbeeinflußt 
waren. Die Ausscheidungswerte für Kreatinin und Sulfate waren auf drei 
Viertel und zwei Drittel der Anfangswerte gesunken. Die Ausscheidung von 
Harnstoff war auf den fünfzehnten Teil des ursprünglichen Wertes reduziert, 
vielleicht zugunsten der vermehrten Ammoniakausscheidung. Die Aus- 
scheidungswerte für Wasser, Kalium, Natrium, Chlor und Phosphor waren 
auf ein Fünftel bis auf ein Fünfzehntel vermindert. Nach 3 Stunden hatte sich 
der Patient völlig wieder erholt. Sincke (Jena). 


Jezler, Adolf, Takatareaktion bei Nierenkrankheiten. (Münch. 
med. Wschr. 1925, Nr 8, 289.) 

Es ist nicht gelungen, mit der modifizierten Takatareaktion die aktiven 
Lungentuberkulosen abzugrenzen. Dagegen gibt es eine Gruppe von Nieren- 
krankheiten mit positiver Flockungsreaktion, die sich um die akute Glomerulo- 
nephritis gruppieren. Starke Flockung ist ein klarer Hinweis auf einen sehr 
akuten Entzündungsprozeß. Neben einer Verschiebung des Albumin-Globulin- 
verhältnisses bewirken wahrscheinlich noch andere retinierte Substanzen die 
Entstehung der Flockungsreaktion. Krauspe (Königsberg). 


Waldenström, Jan., Untersuchungen über Harnfarbstoffe, haupt- 
sächlich Porphyrine, mittels der chromatographischen Analyse. 
(Dtsch. Arch. klin. Med. 178, H. 1, 38, 1935.) 
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Verf. hat erstmals die chromatographische Analyse von Tswett zur Harn- 
farbstoffanalyse angewandt. Die genaue Schilderung der Methodik muß im 
Original eingesehen werden. Untersucht wurden vor allem Porphyrinharne. 
Es zeigte sich, daß sich die verschiedenen Porphyrine mit dieser Methode gut 
trennen lassen. Das essigesterlösliche Uroporphyrin läßt sich auf diese Weise 
exakt quantitativ bestimmen. Die Ergebnisse der Untersuchungen an anderen 
Porphyrinen werden kurz mitgeteilt. Das bei der akuten Porphyrie vorkommende 
Uroporphyrin wurde zu Koproporphyrin III abgebaut und somit der Dualis- 
mus der Porphyrine auch für das Uroporphyrin bewiesen. Auch im Kot vor- 
kommende Porphyrine konnten mit dieser Methode erfaßt werden. Neben 
den Porphyrinen wurden auch die roten Begleitfarbstoffe der Harnporphyrine 
chromatographisch abgetrennt und einer Untersuchung zugängig gemacht. 
Ihre Kristallisation gelang vorerst nicht. Urochrom A und Urobilin werden 
nur anfangs zurückgehalten, später geht die ganze Menge durch das mit Alu- 
miniumoxyd gefüllte Absorptionsrohr. L. Heilmeyer (Jena). 


Holland, G., Sack, G. M., und Wüllenweber, G., Klinische Beobach- 
tungen über die Dynamik der abführenden Harnwege ver- 
mittels des bewegten Röntgenbildes (Urokymogramm). (Dtsch. 
Arch. klin. Med. 177, H. 6, 624, 1935.) 

Verff. haben mit Hilfe der Röntgenkymographie die Motorik des Nieren- 
beckens und der Harnleiter unter physiologischen und pathologischen Verhält- 
nissen studiert. Neben den ausgedehnten Atembewegungen des Nierenbeckens 
ist ihre Eigenrhythmik gut erkennbar. Die peristaltischen Wellen des Ureters 
beginnen im Nierenbecken und laufen alle 10 bis 20 Sekunden den ganzen 
Ureter herab. Seitliche Bewegungen und Gesamtverkürzungen wurden nicht 
beobachtet. Die Fortpflanzungsgeschwindigkeit der Wellen beträgt durch- 
schnittlich 2 cm pro Sekunde. Hypophysin vertieft und beschleunigt die peri- 
staltischen Ureterbewegungen. Bei Steineinklemmungen findet sich 7 bis 9 cm 
oberhalb des Hindernisses eine bewegungslose Zone. Darüber herrscht eine 
gesteigerte Peristaltik. Wahrscheinlich befindet sich das dicht am Stein ge- 
legene Ureterstück in einem tetanischen Krampfzustand. 8 Monate nach einer 
Pyelotomie war in einem Fall die Peristaltik des Nierenbeckens und des Harn- 
leiters wieder völlig normal. Bei Infektion der Harnwege waren Nierenbecken 
und Harnleiter deutlich erweitert und bewegungslos. In gleicher Weise war 
die Motorik der Harnwege bei spinalen Erkrankungen gelähmt, wobei sich 
nicht sicher entscheiden läßt, ob die Lähmung primär durch die Rückenmarks- 
erkrankung oder sekundär durch die entstandene Infektion der Harnwege 
hervorgerufen ist. Verff. halten das erstere für wahrscheinlicher. 

L. Heilmeyer (Jena). 

Craciün, E.C.,und Zanne, D., Experimentelle Beiträge zur Kenntnis 
der Hydronephrose. [Contributions expérimentales à l’étude 
des hydronéphroses. Stase du bassinet et voies de résorption.] 
(Ann. d’Anat. path. 12, No 6, 643, 1935.) 

Bei 43 Tieren (7 Hunde und 36 Kaninchen) wurde eine einseitige Ureter- 
durchtrennung mit Einführung einer gefärbten Masse in den proximalen Teil 
und nachträglicher Unterbindung ausgeführt. Nach verschiedenen Zeitinter- 
vallen wurden Tiere getötet, beide Nieren herausgeholt und untersucht. Als 
Injektionsmasse wurden verschiedenartige, zum Teil röntgenopake Körper, 
wie Abrodyl, mit oder ohne Gelatine, oder gefärbte Substanzen (Karmin, 
Tusche, Kongorot u. a.) verwandt. In den ersten Tagen nach der Unterbindung 
des Ureters findet in der Regel eine Erweiterung des Nierenbeckens mit allge- 
meiner Größenzunahme der Niere statt; diese Volumenzunahme beruht selbst- 
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verstandlich im wesentlichen auf der Harnstauung. Es tritt aber bald ein 
interstitielles Oedem des Parenchyms mit Blutungen hinzu. Allmählich werden 
die Nierenpapillen gelockert und abgeflacht. Durch die vergleichende Be- 
trachtung der histologischen Präparate, der Röntgenbilder und der Injektions- 
präparate wurde festgestellt, daß in den ersten Tagen nach der Abflußverlegung 
die Drainagemöglichkeiten des Nierenbeckens folgende sind: 

1. Rückfluß in die geraden Kanälchen der Papillen, entweder diffus oder 

2. mit Durchbruch in das Nierengewebe bis zur Nierenkapsel, oder 

3. den Gefäßen entlang bis zur Kapsel. 

Dieser Abfluß ist stets mangelhaft, einzig kommt als wirksame Abfluß- 
möglichkeit ein Uebertritt des Harns in die Lymphbahnen oder in die Venen 
in Frage, wobei der 2. Weg der wichtigste erscheint. Dieser Abfluß stellt sich 
nur allmählich ein, nachdem eine gewisse Adaptationszeit eingetreten ist. 
Als Hauptveränderungen im Nierengewebe werden anfangs Verfettungen und 
Nekrobiose, welche zu schweren Strukturstörungen führen, verzeichnet. Zysten 
wurden nicht beobachtet, Regenerationserscheinungen an den Tubuli fehlten. 
Nachdem der hydronephrotische Sack sich entwickelt hat, sind die Abfluß- 
verhältnisse verschieden: es kommt dann eine unmittelbare Resorption durch 
die Nierenbeckenschleimhaut, die dann eine erheblich vergrößerte Fläche 
aufweist, zustande. Roulet (Davos). 


Morsan, D. R., Lieber, M. M., und Stewart, H. L., Siderofibröse 
Herde (Gandy-Gamnasche Körperchen) in einem primären 
Nierenkarzinom. [Siderotic nodules (Gandy-Gamna bodies) in 
primary renal carcinoma.| (Amer. J. Path. 11, 583, 1935.) 

Siderofibröse Herde sind außer in der Milz in den Ovarien, in hyperplasti- 
schem Schilddriisengewebe, im Mittelhirn, in den retroperitonealen Lymph- 
knoten, in der Blase und in einem primären Nierenkarzinom gefunden worden. 

Bei dem vorliegenden Fall saBen die Herde in der Kapsel und im Innern des 

Tumors. 62 weitere Fälle von Nierenkarzinom waren frei von siderofibrösen 

Herden. W. Ehrich (Rostock). 


Bell, E. T., Zystennieren. [Cystic disease of the kidneys.] (Amer. 
J. Path. 11, 373, 1935.) 

Bericht über 44 Fälle. 40 waren beidseitig, 4 einseitig lokalisiert. Nur 
7 hatten keine klinischen Symptome gemacht. 9 betrafen Totgeborene, 6 Kinder 
bis zu 1 Jahr und die übrigen Erwachsene über 20 Jahre. 202 aus der Literatur 
gesammelte Fälle zeigten eine ähnliche Altersverteilung. 28 betrafen Tot- 
geborene und 57 die 5. Dekade. Das männliche und weibliche Geschlecht 
waren gleich häufig befallen. Klinisch fanden sich Hämaturie, Albuminurie 
und später auch Hypertension, Herzhypertrophie und Retinitis albuminurica. 
In einigen Fällen war der Tod durch apoplektische Hirnblutung eingetreten. 
Histologisch zeigten sich in den Zystennieren Neugeborener eine erhebliche 
Verminderung der Niereneinheiten, eine mächtige Vermehrung des intersti- 
tiellen Bindegewebes und gelegentlich auch Knorpel und glatte Muskelzellen. 
Bei den Erwachsenen fand sich eine starke elastische Intimahyperplasie der 
großen Arterien. Die Entstehung der Zysten wird mit Kampmeier auf Per- 
sistenz der normalerweise sich zurückbildenden ersten Niereneinheiten zurück- 
geführt. Während die Neugeborenen an einer zu kleinen Zahl von Nierenein- 
heiten sterben, ist der Tod bei Erwachsenen auf die zunehmenden Gefäß- 
veränderungen und auf die Atrophie des noch funktionierenden Parenchyms 
durch den Druck der sich vergrößernden Zysten zurückzuführen. Zystennieren 
sind wahrscheinlich dominant erblich. W. Ehrich (Rostock). 
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Kimmelstiel, P., Glomerulusveränderungen in arterioskleroti- 
schen Schrumpinieren. [Glomerular changes in arteriosclerotic 
contraction of the kidney.] (Amer. J. Path. 11, 483, 1935.) 

Verf. unterscheidet eine primäre und eine sekundäre Degeneration der 
Glomeruli. Bei der primären Degeneration findet sich eine Verdickung und 
Hyalinose des interstitiellen Bindegewebes der Glomeruli ohne Verdickung 
der Basalmembranen (axiale Verdickung des Bindegewebes). Sie beginnt am 
Hilus und setzt sich auf die Schlingen fort. Sie kommt hauptsächlich bei alten 
Leuten vor (senile Degeneration), ist unabhängig von den Veränderungen der 
Arteriolen und hat auch mit Hypertension nichts zu tun. Die sekundäre De- 
generation ist durch Verdickung der Basalmembran gekennzeichnet. Sie läßt 
sich einteilen in eine ischämische Atrophie mit Verdickung der Kapsel und in 
eine aszendierende Atrophie ohne Kapselverdickung. Die erstere entsteht 
durch mangelhafte Blutversorgung entweder durch Uebergreifen einer Arteriolo- 
sklerose oder durch Verengerung der größeren Arterien (Arteriosklerose). Die 
letztere entsteht durch narbigen Tubulusverschluß und ist mit Dilatation des 
Kapselraumes und oft auch der ersten Tubulusschlingen verbunden. 

W. Ehrich (Rostock). 


Woodruff, Stanley R., Sekundäre Harnleitergeschwülste. [Secon- 
dary tumors of the ureter.] (J. amer. med. Assoc. 105, Nr 12, 1935.) 
Sekundäre Geschwülste des Ureters können auf verschiedene Weise ent- 
stehen. Verf. unterscheidet 5 Typen. 1. Der Ureter wird auf dem Harnweg, 
von der Niere oder von der Blase aus betroffen. 2. Uebergreifen eines Pro- 
zesses aus der Nachbarschaft, mit oder ohne Infiltration der Wand. 3. Genuine 
Metastasen auf dem Blut- oder Lymphweg. 4. Kombination der vorher ge- 
nannten Formen. 5. Betroffensein des Harnleiters bei Erkrankungen des blut- 
bildenden Apparates. Mitteilung eines einschlägigen Falles bei Portiokrebs. 
W. Fischer (Rostock). 


Bühler, Fritz, Beitrag zur Frage der Urolithiasis, besonders in 
Verbindung mit Leukämie und Rückenmarksverletzungen. 
(Z. urol. Chir. 37, 406, 1933.) 

Bei 8081 Sektionen des Göttinger path. Institutes wurden in 81 Fällen 
Konkremente der Harnwege gefunden. 41 % entfielen auf die letzten 5 Jahre. 
60 % der Steinkranken waren Männer. Eine größere Häufigkeit der Harnsteine 
fiel bei den bösartigen Geschwülsten des männlichen und vor allem weiblichen 
Geschlechtsapparates auf. 

Bei der Prüfung verschiedener Krankheitsbilder, wie Diabetes, Lues, 
Osteomyelitis, perniziöser Anämie und Epilepsie, wurde kein allgemeiner Ein- 
druck einer besonderen Häufigkeit des Steinvorkommens gewonnen, auch nicht 
bei Tuberkulose. Auffälliger ist eine gewisse Häufung von Steinbildung bei 
bösartigen Geschwülsten des weiblichen Geschlechtsapparates, was wohl auf 
begleitenden chronischen Entzündungen in der unmittelbar nachbarlich ge- 
legenen Harnsphäre und auf der oft vorhandenen Harnstauung mit noch hinzu- 
getretener Infektion beruhen mag. Aelterer Erfahrung entspricht der Umstand, 
daß unter 21 Fällen von Männern mit Rückenmarksverletzung 11mal Stein- 
bildungen in den Harnorganen vorlagen. Die kürzeste Zeit solcher Steinbildung 
betrug 32 Tage. Auch zwei Beispiele für Urolithiasis nach Verletzung von 
Knochen der unteren Körperhälfte werden besprochen. Es folgen Beobach- 
tungen von Steinbefunden bei Erkrankung des Zentralnervensystems — im 
ganzen 4 Fälle — wobei zweimal das Nervensystem durch Embolisierung aus 
schwerem Herzklappenfehler beteiligt war. Besonders bemerkenswert ist die 
Beteiligung der Leukämiker an der Harnsteinkrankheit. In 8 Fällen von 
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31 Leukämievorkommnissen hat die Sektion Konkremente ergeben, die sich 
6mal auf das Nierenbecken, einmal auf die Blase, einmal auf beide Nierenbecken, 
beide Ureteren und auf die Blase verteilten. Diese häufigen Steinbefunde 
werden im Sinn der Harnsteinentstehung von Aschoff und Kleinschmidt 
erklärt. H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Uebelhör, R., Ein Fall von zystischer Dilatation des vesikalen 
Ureterendes mit Ventilverschluß der Blase. (Z. urol. Chir. 38, 
135, 1933.) 

Ein 19jähriger Mann kann seit einem Jahre nur mit Anstrengung Urin 
lassen. Es findet sich eine große zystische Dilatation des rechten Ureterostiums, 
welche operativ abgetragen wird. Blase, rechtes Pyelon und rechter Ureter 
sind erweitert. Links besteht leichte Abflußbehinderung. 6 Monate nach der 
Operation ist im Pyelogramm die Dilatation nicht mehr nachweisbar. 

H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 

Fischer, K., Ueber Neubildungen der Niere und des Nierenbeckens. 
(Z. urol. Chir. 37, 16, 1933.) 

Bericht über 48 Fälle (darunter 29 Hypernephrome). Die meisten Fälle 
(34) betreffen Menschen im 5.—7. Jahrzehnt; die Männer überwiegen stark 
unter den Erkrankten. Die Hämaturie beim Hypernephrom ist durch Einbruch 
der Geschwulst ins Nierenbecken bedingt. In 17 Fällen wurde ein solcher 
Einbruch anatomisch nachgewiesen, davon ergab in 14 Fällen die Anamnese 
Hämaturie. Die Operationsmortalität betrug 17 %, ein großer Teil der Patienten 
geht in den ersten 3 Jahren nach der Operation an lokalem Rezidiv oder Me- 
lastasen zugrunde. Spätmetastasen sind selten, so daß jenseits des 3. Jahres 
nach der Operation die Prognose für Dauerheilung günstig ist. 

W. Putschar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Blum, V., Ueber Nierenechinokokkus. (Z. urol. Chir. 37, 46, 1933.) 
Bericht über 6 eigene Beobachtungen. In einem Fall konnte zystoskopisch 
der Austritt von Echinokokkusblasen aus dem Ureterostium beobachtet werden. 
In 3—4% aller Echinokokkuserkrankungen sind die Harnorgane Sitz der 
Veränderungen. Die Erkrankung wird in Wien nur sehr selten beobachtet. 
In 3 der operierten Fälle zeigte die betroffene Niere schwerste Pyonephrose 
mit Schrumpfung, in einem Fall war die Echinokokkuszyste neben der Niere 
gelegen. W. Putschar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Löwenkron, Hans, Ueber drei eigenartige Fälle von paranephriti- 
schem Abszeß. (Z. urol. Chir. 38, 139, 1933.) 

Ein Fall eines paranephritischen, durch die äußere Haut durchgebrochenen 
Abszesses, infolge schwerster Nierentuberkulose, zeigt einen überraschend 
guten Heilungsverlauf nach der Nephrektomie. Ein weiterer Fall bekommt 
nach mehrjähriger Steinanamnese eine infizierte Hydronephrose. Besserung 
nach Steinabgang. Ein Jahr später Pyurie, Temperaturen, nierenkolikartige 
Schmerzen. Die Freilegung der Niere fördert einen paranephritischen AbszeB 
zutage. Bei einem dritten Fall wird kaum ein Jahr nach einer von einer Eiterung 
im Retroperitonealraum gefolgten Ureterolithotomie auf der anderen Seite 
ein durch die Symptome von Nierensteinkrankheit verschleierter paranephri- 
tischer Abszeß eröffnet, dessen ätiologischer Zusammenhang mit der retro- 
peritonealen Eiterung oder mit einer kurz vorher durchgemachten Furunkulose 
ungeklärt bleibt. H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Sternberg, Carl, Zur Frage der embryonalen Nierentumoren. 
(Z. urol. Chir. 38, 185, 1933.) 
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In Nachpriifung der Harbitzschen Hypothese wird ein Fall (10 Monate 
altes Mädchen) beschrieben. Durch Operation wird die mit einem großen 
Tumor verbundene linke Niere entfernt. Danach Tod an Urämie infolge zysti- 
scher Mißbildung der rechten Niere; außerdem findet sich ein Uterus bicornis. 
Der operativ entfernte Tumor entspricht wohl histologisch den von Harbitz 
beschriebenen, als Medullo-Epitheliome gedeuteten Tumoren; ebenso drängt 
sich allerdings der Vergleich mit dem von der Ureterknospe gelieferten Teil 
der Niere (Wengraf) auf. Für die letztere Auffassung spricht die Tatsache, 
daß auch rechts eine Nierenmißbildung vorlag, die zweifellos auf eine mangel- 
hafte Vereinigung des Urmerenganges mit dem Nierenblastem zurückzuführen 
ist; die Harbitzsche Hypothese kann deshalb nicht bestätigt werden. Es 
lagen also Entwicklungsstörungen der beiderseitigen Wolffschen und Müller- 
schen Gänge vor. H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Gôtzel, A. Zwei Fälle von polyzystischer Nierendegeneration. 
(Z. urol. Chir. 38, 172, 1933.) 

Der 33jährige Mann leidet seit 16 Jahren an einer Entzündung der Harn- 
wege, die jeder Behandlung trotzt. Trinkt täglich 10 1 Flüssigkeit. Die Aus- 
scheidungspyelographie läßt die Diagnose stellen. Unter Zylotropin Besserung. 
Der 2. Fall betrifft einen 54jährigen Mann, in dessen Familie mehrere Fälle 
von Zystenniere vorgekommen waren. Er erkrankte akut, so daß an einen 
abdominellen eitrigen Prozeß gedacht wurde. Die Operation läßt die Diagnose 
stellen. Eröffnung zahlreicher Zysten. Exitus an Urämie infolge Anurie. Die 
Obduktion zeigte die Doppelseitigkeit des Prozesses, sowie Zysten auch in 
der Leber. H.J. Reinke u.Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Schwarz, O. A., Diagnostisch und symptomatologisch ungewöhn- 
licher perinephritischer Abszeß mitpyelonephritischer Schrumpf- 
niere. (Z. urol. Chir. 37, 53, 1933.) 

Trotz Spaltung eines ungeheuer großen perinephritischen Abszesses fort- 
schreitende Pyelonephritis mit rascher Schrumpfung und Urosepsis. Gut- 
achtlich bemerkenswert ist, daß die pyämischen Weichteilabszesse vorwiegend 
im Bereich alter Kriegsverletzungen lokalisiert waren. Der klinische und 
röntgenologische Befund ließ in erster Linie an einen Tumor denken. 

W. Puischar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Jaksy, Josef, Beiträge zur Frage der Nierenausschaltung bei 
Nierentuberkulose. (Z. urol. Chir. 38, 199, 1933.) 

Wenn bei Tuberkulose der Niere starke perinephritische Prozesse und Ver- 
wachsungen in ausgedehntem Maße vorgefunden werden, ist eine Nephrektomie 
prognostisch recht ungünstig. Verf. fand in der Ligatur des Ureters eine Methode, 
die betreffende Niere zu inaktivieren. Wenn die Niere mit der Umgebung 
nicht fest verwachsen ist, führt die Ureterligatur zur Hydronephrose. In der- 
artigen Fällen ist die Nephrektomie auszuführen. Es werden 3 Fälle beschrieben. 

H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Widrich, Ernst, Ueber seltene Komplikationen bei Steinerkran- 
kungen der Niere. (Z. urol. Chir. 38, 210, 1933.) 

Im Schrifttum finden sich vereinzelte Angaben über die Arrosion der 
Nierengefäße durch Harnkonkremente, die im Bereich des Nierenhilus per- 
foriert sind. Es werden 2 Fälle, die unter den Zeichen der inneren Blutung er- 
krankten, beschrieben. Die Operation deckte in beiden Fallen die Arrosion der 
Vena renalis durch einen perforierten Nierenbeckenstein auf. 

H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 
23* 


Mennicken, C., Ueber doppelseitiges Vorkommen von Nieren- 
erkrankungen. (Z. urol. Chir. 38, 356, 1933.) 

Von 1063 im St.-Hedwig-Krankenhause, Berlin (urologische Abteilung) 
wegen Steinleidens aufgenommener Patienten sind 23% doppelseitig nieren- 
geschädigt. 96 Nierentuberkulosen fanden Aufnahme, davon waren 7 doppel- 
seitig. Doppelseitige Nierenschädigung wurde bei 40 % der einseitigen Nieren- 
tuberkulose ermittelt. Von 161 Fällen von Verstopfungsniere waren 40% 
doppelseitig geschädigt. 667 Fälle von Pyelonephritis waren zu 53,37 % doppel- 
seitig nierengeschädigt. 34,8%, doppelseitige Nierenschädigungen bestanden 
bei 66 Fällen von Pyonephrose. Angeborene Mißbildungen (89 Fälle) waren 
zu 28,2%, doppelseitig geschädigt. Zystennieren sind meist doppelseitig. 
54,34%, der Prostatahypertrophien war doppelseitig nierengeschädigt. Ins- 
gesamt fanden sich unter 2258 Nierenkrankheiten 34,89 95 doppelseitig ge- 
schädigte Fälle, was für die chirurgische Indikationsstellung nicht genug be- 
achtet werden kann. Das operative Vorgehen muß deshalb möglichst konser- 
vativ sein. H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Cohn, Theodor, Zur Klinik des Niereninfarkts; ein Infarkt der 
Arteria retropyelica. (Z. urol. Chir. 37, 294, 1933.) 

Im Anschluß an eine Scharlacherkrankung mit hämolytischen Strepto- 
kokken tritt eine Eiterung einer Niere auf. Die operativ entfernte Niere zeigt 
Schwund des oberen und unteren Nierenpols infolge eines Infarkts der Arteria 
retropyelica. Im Schrifttum konnte ein analoger Fall nieht gefunden werden. 

H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Welti, Rudolf, Ueber das Vorkommen der Hühnertuberkulose- 
infektion in der menschlichen Niere. (Z. urol. Chir. 38, 115, 1933.) 
An 100 Fällen von Nierentuberkulose der chirurgischen Abteilung des 
Inselspitals in Bern konnte die in den letzten Jahren vielfach geäußerte Ansicht, 
daß die Nierentuberkulose des Menschen oft durch Infektion mit Vogeltuber- 
kulose entsteht, nicht bestätigt werden; in allen Fällen handelte es sich wahr- 
scheinlich um Säugetiertuberkulose. Die Differenzierung der Bazillenart erfolgt 
durch die Prüfung der Hautallergie des Kranken, die Bazillenkultur auf Nähr- 

böden nach Löwenstein und Hohn. 

H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Hellstróm, John, Ueber Rezidive nach Operationen wegen Nieren- 
und Uretersteinen. (Z. urol. Chir. 37, 83, 1933.) 

Das Material (398 Fálle) des Marienkrankenhauses Stockholm wird ins- 
besondere auf das Frequenzverháltnis zwischen echten und sogenannten Pseudo- 
rezidiven, d. h. bei der Operation zurückgelassenen Konkrementen der Harn- 
wege, worüber zuverlässige Statistiken fehlen, hin gesichtet. Bei 147 nicht 
operierten Fällen traten 17 95 Rezidive (84% innerhalb der ersten 4 Jahre) 
auf, wobei 70% der Rezidive Harnsäuresteine betrafen. 232 operierte Fälle 
zeigten 25 9, Rezidive. Die geringste Rezidivzahl nach aseptischen Uretero- 
lithotomien, die größte nach infizierten Nephro- und Pyelonephrolithotomien. 
Es werden Vorschläge zur Verringerung der Rezidivgefahren sowie zur Re- 
zidivbehandlung gemacht. Wichtig für die Operationsindikation ist die Tat- 
sache, ob die Steinbildung sich in einem progressiven, stillstehenden oder 
regressiven Stadium befindet. Rezidivoperationen versprechen bei Infektions- 
steinen (Staphylokokken) den geringsten Erfolg. 

H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Mirizzi, P. L., und Branden, G., Nierenkarbunkel. (Z. urol. Chir. 37, 
319, 1933.) 
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Bei einem Fall von Nierenkarbunkel wurde im Gegensatz zu anderen 
Autoren, welche konservativ behandelten, nephrektomiert. Die Behandlung 
der schweren Krankheit richtet sich nach dem funktionellen Zustand der anderen 
Niere, dem Grad und der Ausbreitung der Nierenkrankheit. 

H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Czaykowski, Zoltan Ritter von, An dem Stiel hangendes Harn- 
blasensarkom. (Z. urol. Chir. 37, 221, 1933.) 

Im Gegensatz zu den meist im Kindesalter in der Trigonumgegend auf- 
tretenden Harnblasensarkomen findet es sich hier bei einem 34jährigen Mann, 
welcher 6 Jahre vorher eine Zystitis und 2 Jahre vorher kurze Zeit Blut im 
Urin gehabt hatte, gestielt an der oberen Blasenwand. Histologisch handelt 
es sich um ein polymorpho-fusozelluläres Sarkom. 

H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Deist, H., Klinische und pathologisch-anatomische Grundlagen 
der Tuberkelbazillurie. Gleichzeitig Ergänzung der Arbeiten 
von Dimtza-Kartal-Schaffhauser in dieser Zeitschrift. (Z. urol. 
Chir. 37, 353, 1933.) 

Für die Klärung der Frage der Tuberkelbazillurie bei intakter oder un- 
spezifisch veränderter Niere müssen absolut einwandfrei geklärte Fälle be- 
nutzt werden. Bei 8 Fällen, meist kulturell sowie im Tierversuch nachgewiesener 
Bazillurie konnten beigenauester histologischer Untersuchung keinerlei spezifisch- 
tuberkulöse Veränderungen der Nieren nachgewiesen werden. Der Nachweis 
der Tuberkelbazillen im Harn erfolgte an Tagen, an denen mechanische Ein- 
griffe (Pneumothoraxanlage usw.) bei den Patienten vorgenommen waren. 

H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Strauß, Ludwig, und Mandel, Franz, Steine bei Anomalien der 
Harnwege, sowie sekundäre Nierenveränderungen bei der Stein- 
erkrankung. (Z. urol. Chir. 37, 225, 1933.) 

Die Kombination von Anomalien der Harnwege und Harnsteinerkrankung 
wurde in 16 Fällen beobachtet, in 75 % mit positivem bakteriologischen Befund. 
Auf systempathologische Zusammenhänge wird hingewiesen. Bei mehreren 
Fällen bestanden Skelettanomalien. Bei 56 Harnsteinerkrankungen der letzten 
5 Jahre fand sich meist das Bild der ,,Verstopfungsniere“, sowie in 54 % eine 
Funktionsbeeinträchtigung der „gesunden“ Niere, was die Operationsindikation 
beeinflussen muß. H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Pisarski, Thaddäus, Ueber den selbständigen Zerfall der Harn- 
steine. (Z. urol. Chir. 37, 235, 1933.) 

Nach Behandlung des Schrifttums, vor allem der Theorien des selbst- 
ständigen Steinzerfalls, wird über einen Fall eines Nierenbeckensteines be- 
trächtlicher Größe bei einer pyonephrotischen Schrumpfniere berichtet. Der 
Stein besteht aus phosphor- und kohlensaurem Kalk und ist 3teilig. Eine 
einheitliche Ursache des Steinzerfalls kann nicht angenommen werden, wahr- 
scheinlich handelt es sich um Quellungsvorgänge in der kolloiden Kittsubstanz. 

H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


n Felix, Theorie der Harnwegefunktion. (Z. urol. Chir. 37, 154, 
1933. 

Die Arbeit enthalt eine Theorie der Harnwegefunktion. Das reiche Material 
ist in mehreren Abteilungen gegliedert: I. Die Harnwege der niederen Wirbel- 
tiere im Vergleich zu den Harnwegen der Säuger. II. Die unteren Harnwege 
der Säuger; ihre Retentions-, Transport- und Druckregulierungsleistung. 
III. Die oberen Harnwege der Säuger, ihre Transport- und Retentionsleistung. 
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IV. Die oberen Harnwege der Säuger, ihre Druckregulierungsleistung. V. Zu- 
sammenfassender Ueberblick über die Harnwegefunktion bei den Säugern. 
VI. Die Ueberlastung der Regulationen. — Einzelheiten müssen in der Original- 
arbeit nachgelesen werden. H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Szold, Endre, Beiträge zur Behandlung der chirurgischen Tuber- 
kulose des Urogenital-Traktes mit der Sauerbruch-Hermanns- 
dorfer-Gersonschen Diät. (Z. urol. Chir. 37, 78, 1933.) 

Anwendung der Sauerbruch-Hermannsdorfer-Gersonschen Diät bei 16 Fäl- 
len, im allgemeinen schwerer Blasen- und doppelseitiger Nierentuberkulose 
mit Niereninsuffizienz. Bei 2 Fällen Unverträglichkeit der Diät. Längste 
Behandlungsdauer 14 Monate. Während der. Diätbehandlung keine lokale 
Therapie. Heilung der tuberkulösen Veränderungen tritt nicht ein, wohl aber 
eine unzweifelhafte Besserung vor allem des Allgemeinbefindens (beschleunigter 
Fieberabfall, auf Behebung der Wasserretention zurückzuführende Gewichts- 
abnahme, Ansteigen der Blasenkapazität mit Abnahme der Tenesmen). 4 Fälle 
wurden wieder arbeitsfähig. H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Bühler, Fritz, Ueber den „neuroektodermalen“ Gewebsbau so- 
genannter embryonaler Adenosarkome der Niere. (Z. urol. Chir. 
38, 46, 1933.) 

In der Auffassung der Geschwulstgenese mesoblastischer Keimgewebs- 
geschwülste, zu denen die embryonalen ,,Adenosarkome“ gehören, besteht 
heute noch eine gewisse Uneinigkeit. 9 Fälle angeborener Geschwülste der 
kindlichen Niere werden auf die Harbitzsche Hypothese hin der Durch- 
sicht unterzogen. Dabei fanden sich nur 2 Vorkommnisse, die Medullo- 
epitheliomen ähnlich waren und nur 1 Vorkommnis, das als Neuroblastom 
angesprochen werden konnte. Es handelt sich wahrscheinlich um teratoide 
Geschwülste, bei denen das neuroektodermale Gewebe einen großen Teil der 
Geschwulst ausmacht, allerdings konnten Fibrillen, Gliafasern, Ganglienzellen 
und Nervenfasern färberisch nicht nachgewiesen werden. 

H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Grossmann, Walter, Beiträge zur Pathologie und Klinik der Harn- 
steinkrankheit. V. Mitteilung. Harnsteine im Tierversuch. (Z. urol. 
Chir. 38, 264, 1933.) 

Die Frage der experimentellen Harnsteinerzeugung ist mannigfaltig, wie 
aus dem Schrifttum hervorgeht. Es wird versucht, die eigenen Versuchs- 
ergebnisse an 30 Serien von je 12 Ratten, die mit verschiedenen Kostformen 
gefüttert wurden, mit der Vielfältigkeit der Literatur in Einklang zu bringen. 
Die A-Vitamin-freie Ernährung erzeugt Alkalisierung des Harns, Infektion 
und Steinbildung. Vor allem spielt auch das Mißverhältnis Ca: P in der Nahrung 
eine wesentliche lithogenetische Rolle. Ausreichende Zufuhr saurer Valenzen 
hemmt die Steinbildung. Bemerkenswert ist das Auftreten von Nematoden 
in den Harnwegen. Gewisse Kombinationen von Ernährungsfehlern schaffen 
optimale Bedingungen der Lithogenese. Ueber die Auswirkung derartiger 
Faktoren beim Menschen ist nichts bekannt. 

H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Glingar, A., Betrachtungen über den primären Harnröhrenkrebs. 
(Z. urol. Chir. 38, 165, 1933.) 

In dem Schrifttum des Gebietes finden sich zahlreiche Widersprüche, 
die vom Verf. behandelt werden. Die Diagnose wird im allgemeinen zu spät 
gestellt, obwohl die Frühdiagnose bei allgemeiner Anwendung der trockenen 
Endoskopie durchaus leicht ist. H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 
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Stogow, W. A., und Iwanow, J. K., Seltene Falle ureterographischer 
Verbiegungen des Harnleiters. (Z. urol. Chir. 38, 281, 1933.) 

An 2 Fallen zeigt die retrograde Pyelographie echte Schlingenbildung des 
Ureters, die bei späterer Wiederholung des Pyelogramms nicht beobachtet 
wird. Sie wird an Hand eines Modellversuches als Wirkung zu weiten Vor- 
schiebens des Katheters erklärt. Eine derartige Schlingenbildung könnte bei 
Nephroptose Anlaß von Beschwerden sein. 

H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Dubner, J., Steinbildung bei Tumor in der Harnblase. (Z. urol. 
Chir. 38, H. 1, 1933.) 

Es wird eine Uebersicht über die Literatur von Fällen des seltenen Zu- 
sammentreffens von Blasenstein und Blasentumor gegeben. Die Eigenart des 
Zusammentreffens ist Ursache diagnostischer Irrtümer. Die Tumoren werden 
im allgemeinen als Folge des chronischen Reizes, den der Stein setzt, im Sinne 
der Irritationstheorie entstanden erklärt, demgegenüber werden 2 Fälle mit- 
geteilt, deren Steine als sekundär, infolge des Tumors entstanden anzusehen 
sind. H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Hennig, O., und Lechnir, J., Ueber Vorteile, Nachteile und Ge- 
fahren bei retrograder Pyelographie mit Thorotrast. (Z. urol. 
Chir. 38, 223, 1933.) 

Es werden an Hand einiger Fälle zahlreiche Einzelheiten über die Ge- 
fahren der retrograden Anfüllung des Nierenbeckens mit Thorotrast (25proz. 
Thoriumdioxydsol der Firma Heyden) berichtet. Leider muß man trotz der 
zahlreichen vorzüglichen Eigenschaften (tiefer Kontrast) dringend vor der 
Anwendung des Mittels warnen. Durch Ausfällung des Sols im Nierenbecken 
kam es wiederholt zur Ureterverstopfung. Die Eigenschaft des Thorotrasts, 
im Nierenbecken bei längerer Verweildauer zu sedimentieren und Spiegel- 
bildung zu zeigen, haben Verff. zur Ausbildung einer Methode der Darstellung 
von Hydronephrosen und divertikelartigen Erweiterungen des Nierenhohl- 


systems benutzt. H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 
Afanassjew, A. N., Ueber Nierendystopie. (Z. urol. Chir. 37, 143, 
1933.) 


Nach Eingehen auf die Literatur werden an Hand von Pyelogrammen 
7 Fälle von Nierendystopie beschrieben, dabei ein Fall einer gekreuzten lum- 
balen Dystopie. Ein derartiger Fall konnte im Schrifttum nicht gefunden 
werden. Die einzige genaue Methodik zur Diagnostik der Nierendystopie ist 
die Ureteropyelographie. Die Therapie ist symptomatisch. 
H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Lichtenstern, R., und Marburg, O., Ueber initiale Blasenstörungen 
bei organischen Nervenkrankheiten. (Z. urol. Chir. 38, 145, 1933.) 
Verff. besprechen das Schrifttum über das behandelte Gebiet und be- 
schreiben einige Fälle, die Blasenstörungen (Retention oder Inkontinenz) 
als Frühsymptom eines organischen Nervenleidens zeigten. Es handelte sich 
um Selerosis multiplex, Tabes und traumatische Rückenmarksschädigungen. 
Da derartige Patienten zuerst meist in Behandlung des Urologen gelangen, 

ist eine Zusammenarbeit mit dem Neurologen erwünscht. 

H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Lachs, Romuald, Verkalkung der mesenterialen und retroperi- 
tonealen Lymphdrüsen als Quelle diagnostischer Irrtümer 
an Erkennen der Steine der Harnwege. (Z. urol. Chir. 37, 99, 
1933.) 
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Die differentialdiagnostischen Schwierigkeiten und Möglichkeiten bei der 
Unterscheidung von Harnsteinen gegenüber verkalkten mesenterialen und 
retroperitonealen Lymphdrüsen, die häufig der Harnsteinkrankheit sehr ähn- 
liche Symptome hervorrufen, werden eingehend besprochen. Als Ausdruck 
der dynamischen Störung ist die Indigokarminausscheidung auf der erkrankten 
Seite gewöhnlich verzögert. Gelegentlich kommt es zur narbigen Striktur 
des Ureters und deren Folgen. Pyelographie und Röntgenaufnahmen in zwei 
Ebenen verhelfen zur Diagnose. Beschreibung von 5 Fällen. 

H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Prates, M., Ueber ein ungewöhnlich ausgedehntes perirenales 
Hämatom in Zusammenhang mit einer Hydronephrose bei 
Harnblasenkarzinom. (Z. urol. Chir. 37, 325, 1933. 

Klinisch bildete sich bei dem beschriebenen Fall subakut ein großer, die 
rechte Bauchseite einnehmender Tumor aus. Der Tod erfolgte an Urämie. 
Es fand sich ein das rechte Ureterostium verschließendes Harnblasenkarzinom. 
Eine Pyonephrose war die Folge. Der große Tumor bestand aus einer faust- 
großen, am unteren Nierenpol gelegenen Zyste und einem riesigen perirenalen 
Hämatom, welches schubweise als Folge der venösen Stauung des Gebietes 
der Niere entstanden sein muß. Das perirenale Hämatom bei infizierter Hydro- 
nephrose ist selten. Es müssen noch unbekannte ätiologische Faktoren hinzu- 
treten. H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Rautenberg, Andreas, Zur Frage des Vorkommens der Harnstein- 
erkrankung, speziell der Blasenkonkremente bei Kindern. 
(Z. urol. Chir. 37, 111, 1933.) 

Aus der Literatur der letzten 10 Jahre werden 780 Fälle von Harnstein- 
vorkommen berücksichtigt. Das Harnsteinleiden im Kindesalter ist besonders 
häufig in Gegenden urolithischer Endemie, wie aus einer Mitteilung von Raëié 
für Dalmatien hervorgeht. Die eigenartige Verteilung über die Erde und die 
zeitlichen Schwankungen der Häufigkeit der Harnsteinerkrankungen sind als 
ein geographisch-pathologisches Problem noch ungeklärt. Die verschiedenen 
Hypothesen werden besprochen. Auch der Tierversuch lehrt Beziehungen 
zwischen dem Vitamingehalt der Nahrung und der Steinbildung im Sinne 
eines Mangels an Vitamin A. Zur Erforschung des Problems ist die kindliche 
Steinkrankheit günstiger als die des Erwachsenen, besonders in Gegenden 
gehäuften Auftretens. H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Lachs, Romuald, Die Bedeutung der Blutkörperchensenkungs- 
geschwindigkeitsreaktion in der Diagnostik von Erkrankungen 
des Harntraktes. (Z. urol. Chir. 38, 326, 1933.) 

Die Reaktion wurde nach Westergren ausgeführt. Mit fortschreitender 
Nierenfunktionsstörung zeigt die Reaktion eine zunehmende Beschleunigung. 
Bei einem urämischen (Reststickstoff 100 mg) alten Prostatiker zeigte die 
Reaktion normale Werte, wofür sich keine Erklärung finden läßt. Sie wurde 
bei verschiedensten Erkrankungen des Harnapparates 300mal angestellt. 
Die Reaktion ist in hohem Grade unspezifisch, so daß sie im diagnostischen 
Kalkül keine Verwendung finden kann. In der Diagnostik des Harnapparates 
ist ihre Anwendung unnötig. H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Schleussing, Hans, Intrarenale Konkrementbildung. (Z. urol. Chir. 
38, 341, 1933.) Ä 

Ein 33jähriger, 6 Jahre vorher wegen Harnsteinleidens nephrektomierter 

Mann stirbt an einer subakut verlaufenden Urämie. Die Niere bietet einen 
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eigenartigen Befund dar: das Gewebe ist von massenhaft grauweiBen Kórnchen 
durchsetzt, von radiär-konzentrischer Struktur. Die Konkremente liegen 
primar extrakanalikular, vor allem in der Rinde, nicht in den Glomeruli, sie 
bestehen aus oxalsaurem Kalk, daneben auch aus Phosphorsáure und Kohlen- 
sáure. Jegliche Erklürung fehlt. In der Literatur findet sich kein analoger 
Befund. H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Heymann, Arnold, Ueber einen Fall von vollstandiger doppelter 
Harnröhre beim Manne. (Z. urol. Chir. 38, 290, 1933.) 

Es wird ein derartiger Fall beschrieben, der wegen einer Gonorrhoe in 
Behandlung kommt, die infolge der Mißbildung erschwert wird. Für die Ex- 
stirpation ist die Kenntnis einer möglichst großen Zahl derartiger Fälle wichtig. 

H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Nathan, H., Ueber eine eigenartige Geschwulst der Niere. (Trabe- 
kuläres Xanthokystom der Niere mit sarkomatöser Entartung 
und Metastasenbildung.) (Z. urol. Chir. 37, 337, 1933.) 

Die Geschwulst wird operativ bei einem 60jährigen Mann entfernt. Sie 
besitzt bei gleichzeitiger Cholesterinämie ein Schaumzellenstützgewebe. Sie ist 
am ehesten den trabekulären Zystomen Rickers zuzurechnen. An einer Stelle 
sarkomatöse Entartung feststellbar, wodurch spätere Metastasen erklärt 
werden. Patient litt in der Kindheit jahrelang an Osteomyelitis, später an 
Gicht. H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Wessel, Eckhard, Pathologisch-anatomische Statistik der in- 
fektiösen Erkrankungen der Harnorgane, einschließlich der 
Tuberkulose. (Z. urol. Chir. 38, 23, 1933.) 

Bei 8029 Sektionen der letzten 25 Jahre des Pathologischen Institutes 
in Göttingen finden sich 713 Fälle mit Infektionen der Harnwege; davon sind 
172 tuberkulöser Natur (= 2,1%). Die Zystitis nimmt bei Männern vom 
5. Lebensjahrzehnt aufwärts rapide zu, während sie bei Frauen von dem Zeit- 
punkt an wieder abnimmt. Es fanden sich 1,3 95 Pyelonephritiden, wovon 
77,6 % Männer waren, was im Widerspruch zu allen klinischen Statistiken 
steht. Bei den Frauen ist die rechte Seite ungleich häufiger befallen. Bei den 
tuberkulösen Erkrankungen der Harnwege überwiegen die Männer, was auf 
den Krieg zurückzuführen ist. Die zahlreichen Einzelheiten müssen in der 
Arbeit nachgesehen werden. H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Kümmel jr., Hermann, und Nestmann, Friedrich, Störungen des 
Ureters durch Erkrankungen des Abdomens, insbesondere der 
anliegenden Lymphdrüsen. (Z. urol. Chir. 38, 97, 1933.) 

An Hand des Schrifttums werden die zahlreichen möglichen Faktoren 
einer Funktionsbeeinträchtigung des Ureters erörtert. Wenig beachtet ist 
bisher der Einfluß erkrankter Lymphknoten (vor allem tuberkulöser Art). 
Insbesondere werden Ureterstörungen durch Lymphdrüsen, die sich im Röntgeno- 
gramm im Winkel zwischen unterer Lendenwirbelsäule und Darmbeinschaufel 
präsentieren, verursacht. Es handelt sich meist um tuberkulöserkrankte Lympho- 
glandulae iliacae, hypogastricae oder seltener retrocoecales. Es werden 5 Fälle 
beschrieben. In einem 6. war die Narbenbildung nach perityphlitischem AbszeB, 
in einem weiteren die narbig-schrumpfende Gallenblase Ursache der Ureter- 
funktionsstörung. H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Bedrana, Jan., Sixl, Ant., und Simon, Josef, Zwei seltene entero- 
vesikale Fisteln. (Z. urol. Chir. 37, 361, 1933.) 
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Beschreibung einer seit 17 Jahren bestehenden: luischen Blasendarmfistel 
mit ventilartigem Charakter. Aus der Blase wurden wiederholt Steine entfernt. 
Ein zweiter Fall zeigte eine vesikosigmoideale Fistel nach Aktinomykose des 
Sigma. Patientin ging an aktinomykotischen Lebermetastasen zugrunde. Der 
Prozeß machte 12 Jahre lang den Eindruck einer unspezifischen synäkologi- 
schen Erkrankung. H. J. Retake u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Parin, B., Zur Frage der Komplikationen zystisch entarteter 
Nieren. Ein seltener Fall eines profusen Blutergusses in eine 
de SETZ einer zystisch entarteten Niere. (Z. urol. Chir. 37, 9, 
1933. 

Bei einem 49jährigen Mann kam es nach Sturz aus dem Schlitten zu einer 
profusen Blutung in eine Zystenniere, wodurch Kompression des Colon descen- 
dens und schwere Obstipation bedingt wurde. Die Resektion der Zyste ergab 
über 11 frisches und altes Blut. Es ist nur 1 Fall dieser Art bekannt, der gleich- 
falls Tleussymptome zeigte. 

In beiden Fällen trat Heilung ein. 

W. Putschar u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Brack, E. Ueber Wasserhaushaltsfragen, speziell über Durst- 
kuren. (Z. urol. Chir. 38, 81, 1933.) 

Die Anschauungen des Autors über Wasserhaushaltsfragen weichen in 
zahlreichen Punkten von den üblichen ab. Trinkkuren wirken im allgemeinen 
mehr schädlich als nützlich, besonders fördert die chronische Vieltrinkerei 
die Harnsteinbildung. Chronische Durstkuren sind von Vorteil bei Prostata- 
hypertrophie, Uretero- und Pyelolithiasis, nephretisch bedingten Hypertonien, 
Blutungen aller Art, pathologischen Flüssigkeitsansammlungen. 

H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Heymann, Arnold, Lichen ruber planus der Blase. (Z. urol. Chir. 
38, 94, 1933.) 
Eine 75jährige Patientin leidet seit 2 Jahren an zystitischen Beschwerden. 
Die Zystoskopie zeigt einen Lichen ruber planus der Blase. 3 Jahre vorher 
litt die Patientin an einem Lichen ruber planus der Haut. Die Blasenerkrankung 
bildet sich schnell auf Arsenmedikation und Harndesinfizientien zurück. 
H. J. Reinke u. Gg. B. Gruber (Göttingen). 


Otto, Eduard, Beitrag zur Charakteristik der lymphatischen 
Angina (Monozytenangina). (Minch. med. Wschr. 1935, Nr 12, 463.) 
Das Wesen der lymphatischen Angina ist unklar. Es wird über 6 eigene 
Krankheitsfálle berichtet und anschließend daran die Schwierigkeit der Diagnose, 
Komplikationen, Krankheitsverlauf u. à. abgehandelt. Krauspe (Königsberg). 


Schulz, O., Die Beurteilung der schweren Staublungenerkrankung 
nach der Verordnung vom 11. 2.1929 unter besonderer Berück- 
sichtigung der Frage einer Entschädigungspflicht von Be- 
gleiterkrankungen. (Arch. Gewerbepath. 6, H. 2, 117.) 

Während die Kurve der Bleivergiftungen und der anderen Berufserkran- 
kungen im steten Absinken begriffen ist, nimmt die Zahl der zu entschadigenden 
Staublungenerkrankungen dauernd zu. Ursache ist sowohl die Tatsache, daß 
noch keine ausreichenden Verhiitungsvorrichtungen erfunden sind, als auch 
der Grund, daß die gesetzlichen Vorbedingungen zur Entschädigung — die 
Krankheit muß wesentlich nach dem 31. 12. 1919 erworben sein — jetzt meist 
erfüllt sind. Die Verordnung vom 11. 2. 29 stellt für die Arbeiter vieler Betriebe 
eine Härte dar, weil mit ihr nicht alle staubgefährlichen Betriebe erfaßt sind. 
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Die Ausdehnung auf alle Betriebe, die freie Kieselsäure bzw. Silikate ver- 
arbeiten, liegt im Interesse der Opfer der Arbeit. Es werden wichtige Hinweise 
für die Beurteilung der schweren Staublunge, der Staublunge in Verbindung 
mit Tuberkulose, in Verbindung mit Lungenkrebs, Lungenentzündung, Grippe 
und Emphysem gegeben. Auf die Frage der Einwirkung der Silikose auf den 
Verlauf der Erkrankungen anderer Organe wird eingegangen. Von ganz seltenen 
Ausnahmen abgesehen, ist eine wesentlich verschlimmernde Wirkung der 
Silikose auf Erkrankungen anderer Organe abzulehnen. Häufige Fehldiagnosen 
werden erörtert. In der Arbeit sind für den Gutachter sehr viel bemerkenswerte 
Tatsachen zusammengetragen, die im Original nachgelesen werden müssen. 
Geisler (Halle a. S.). 


Geisler, W., Ueber den Staub in Mansfelder Pneumokoniosen. 
(Arch. Gewerbepath. 6, H. 2, 87.) 

In mineralogisch-histologischen Untersuchungen an Mansfelder Staub- 
lungen vorwiegend nach der Methode von Scheid fanden sich in Silikose- 
knötchen und Schwielen an erkennbaren Mineralien: größere Mengen von 
Quarz, reichlich Feldspat, wenig Glimmer, etwas Serizit, außerdem Rutil. 
Fernerhin zeigten sich weitere schwer zu analysierende Bestandteile, die als 
tonige Substanzen aufgefaßt werden. Die mineralischen Bestandteile sind 
in den Lungen gewöhnlich durch das im Mansfelder Bohrstaub sehr reichlich 
vorkommende Bitumen überdeckt, wodurch die Lungen makroskopisch in 
nassem Zustande in mehr oder weniger ausgedehntem Maße schwarz erscheinen. 
Der Bohrstaub des Mansfelder Schiefers weist ziemlich reichlich säureunlösliche 
und glühbeständige Bestandteile auf, unter denen sich Quarz und Glimmer 
identifizieren ließen. Im Staub vom Rotliegenden fand sich außer Quarz und 
anderen Bestandteilen viel Feldspat (Kaliorthoklas). Dieser zeigte sich in 
Diinnschliffen von Rotliegendem als ziemlich stark serizitisierend. Bei Behand- 
lung von 4 typischen Mansfelder Staublungen nach der Methode von Jones 
konnte nur verhältnismäßig wenig Serizit in den Lungen nachgewiesen werden, 
so daß. das Serizit für die Aetiologie der Mansfelder Pneumokoniosen wohl 
kaum eine entscheidende Rolle spielen wird. In bakteriologischen Versuchen 
wurde die Einwirkung von Stauben und löslichen Kieselsäureverbindungen 
auf Bakterienstämme untersucht. Es wurde dabei bei den löslichen Kiesel- 
säureverbindungen eine verhältnismäßig geringe, bei den einzelnen Verbin- 
dungen verschiedene Toxizität festgestellt. Dabei erwies sich das Kalium- 
silikat giftiger als das Natriumsilikat. Die organische Kieselsäureverbindung 
Silistren war am wenigsten giftig. Kieselsäuresol zeigte bei 0,1proz. Beimengung 
noch keinerlei Einwirkung auf das Bakterienwachstum. In Löslichkeitsver- 
suchen konnte eine echte Löslichkeit des Quarzes nicht festgestellt werden. 
Eine echte Lösung von Kieselsäure zeigte sich jedoch in Versuchen mit Ton 
und Asbest. Auch im Mansfelder Schiefer ließ sich eine geringe echte Kiesel- 
säurelöslichkeit finden. Geisler (Halle a. S.). 


Clawson, B. J., Experimente über Vakzination gegen Tuberkulose 
mit dem Calmette-Guerinschen Bazillus. (Arch. of Path. 20, Nr 3, 
1935. 

Sehr ausgedehnte Versuche über die Immunreaktionen an Versuchstieren 
nach Impfung mit dem Calmetteschen Bazillus BCG. Die Vakzine wurden 
subkutan und intravenós einverleibt, sowohl lebende wie auch mit Hitze ab- 
getötete Keime. Bei Normaltieren konnten nie toxische Wirkungen dieser 
Vakzination festgestellt werden. Erfolgt Impfung bei schon allergischen Tieren, 
so tritt bei starken Dosen Kollaps und Tod ein. Die stárkste Allergie wird 
erzielt dureh subkutane Vakzination, sodann durch intravenóse; geringere 
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durch subkutane Impfung mit hitzeabgetöteten Bazillen, gar keine Allergie 
bei intravenöser Impfung hitzeabgetöteter Bazillen. Die Allergie tritt spätestens 
nach 3 Wochen auf und verschwindet nach 1—3 Monaten. Niemals erfolgt 
Allergie, wenn tuberkulöse Veränderungen fehlen. Es besteht kein Parallelismus 
zwischen Allergie und nachweisbaren Antikörpern im Serum. Allergie und 
Resistenz gegen Tuberkulose brauchen nicht parallel zu gehen. Durch Vakzi- 
nation mit BCG. kann ausgesprochene Resistenz gegen Infektion mit Typus 
humanus und bovinus erzielt werden: die Resistenz ist abhängig von der Kon- 
zentration der Antikörper im Blut. Die Versuche lehren, daß sicher und wirk- 
sam durch Vakzination mit BCG. der Infektion mit Typus humanus und bovinus 
begegnet werden kann. W. Fischer (Rostock). 


Jaksch-Wartenhorst, R., Zur Frage der prophylaktischen MaB- 
TE gegen Tuberkulose. (Dtsch. Arch. klin. Med. 178, H. 1, 76, 
1935. 

Das Calmette-Verfahren wird abgelehnt und ihm jeder Wert abgesprochen. 
Viel mehr erhofft sich Verf. von energischen Fürsorgemaßnahmen, besonders 
im Kindesalter. Auf Grund geschichtlicher und bakeriologischer Ueber- 
legungen kommt Verf. zu der Ansicht, daß die Tuberkulose in Europa aus einer 
Veränderung des Leprabazillus entstanden sei. Den gegen Lepra wirksamen 
Stoffen des Chaulmoograbaumes wird deshalb auch ein Heilwert gegen Tuber- 
kulose zugesprochen. L. Heilmeyer (Jena). 


Bartels, Elmer C., Akute ulzerative Oesophagitis. [Acute ulce- 
rative esophagitis.] (Arch. of Path. 20, Nr 3, 1935.) 

Bei 6000 Sektionen wurde 82mal eine akute ulzeröse Oesophagitis gefunden: 
Diese Bezeichnung ist zutreffender als die alte: „Oesophagomalazie‘“ oder 
„intravitale Selbstverdauung''. Alter und Geschlecht scheinen bei der Häufig- 
keit keine besondere Rolle zu spielen. Die Veränderungen sitzen immer im 
untern Drittel, in der Regel den größten Teil der Schleimhaut betreffend. 
Histologisch fanden sich 4 Arten: Pseudomembranöse, hämorrhagische, ein- 
fache, und phlegmonöse Entzündung. In 55 Fällen erfolgte die Entzündung 
bei Leuten, die operiert worden waren (ganz überwiegend Operationen im 
Abdomen). Erbrechen bestand in 59 Fällen, darunter 15mal blutiges Erbrechen: 
Blut im Magen fand sich in 7 Fällen. Die ulzeröse Oesophagitis hat in den 
letzten Jahren an Häufigkeit zugenommen, die Gründe dafür sind unbekannt. 

W. Fischer (Rostock). 
Hoff, E.C.,und Sheenan, D., Experimentell erzeugte Magenerosionen 
nach Hypothalamusverletzung bei Affen. [Experimental gastric 
erosions following hypothalamic lesions in monkeys.] (Amer. 
J. of Path. 11, Nr 5, 1935.) 

Versuche an Affen, denen beidseitig eine kleine Verletzung des Hypo- 
thalamus beigebracht wurde. In 5 von 16 Versuchen bekamen die Tiere multiple 
hämorrhagische Erosionen der Magenschleimhaut, bei 3 Fällen bestand noch 
gleichzeitig Magendilatation. In allen 5 Fällen ergab die mikroskopische Kon- 
trolle, daß die Verletzungen des Hypothalamus sich auf die Kerne des Tuber 
cinereum beschränkten. Bei 50 anderen Affen, denen an anderer Stelle Hirn- 
verletzungen beigebracht wurden, hat sich nur einmal der Befund hämorrhagi- 
scher Erosionen ergeben. W. Fischer (Rostock). 


Seinsheimer, Frank, Duodenalulkus mit Ruptur am 4. Lebenstag. 
[Duodenal ulcer with rupture on the fourth day of life.] (J. amer. 
med. Assoc. 105, Nr 11, 1935.) 
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Bei einem 3062 g schweren, durch Kaiserschnitt (wegen Placenta praevia) 
geborenen Knaben, der 4 Tage nach der Geburt starb, wurde ein kleines per- 
foriertes Duodenalulkus gefunden. Im Magen fand sich eine ,,nekrotische 
hämorrhagische Zone an der großen Kurvatur", sonst Hyperämie der dünnen 
Schleimhaut. Mikroskopisch wurde in der Umgebung der Perforation eine 
entzündliche Reaktion nicht gefunden. Von anderweitigen krankhaften Ver- 
änderungen ist nichts vermerkt. W. Fischer (Rostock). 


Tanner, N. C., und Hewlett, R. F.L., Kongenitale Malaria bei einem 
Zwilling. [Congenital malaria with report of a case in one of 
twins.] (Lancet 1935 II, Nr 7, 369.) 

Wahrscheinlich hat die vorzeitige Plazentalösung bei der Zwillingsgeburt 
die intrauterine Uebertragung der Plasmodien begünstigt. Heilung durch 

Atebrin. Sincke (Jena). 


Technik und Untersuchungsmethoden 


Globus, J. H., Abgüsse. Ihre Herstellung und Verwendung durch 
den Neuropathologen. [Moulages, their preparation and service 
to the neuropathologist.] (Arch. of Neur. 34, Nr 2, 355, 1935.) 


An Stelle des teueren Hominit bei dem Pollerschen Reproduktionsverfahren wird 
eine Mischung von Bienenwachs 10, Kolophonium 4, Gipspulver 5, weißem Leim 1 
empfohlen. Schmincke (Heidelberg). 


Wilder, Helenor Campbell, Verbesserte Technik der Silberimprä- 
gnation für Retikulumfasern. [An improved technique for silver 
impregnation of reticulum fibers.] (Amer. J. Path. 11, Nr 5, 1935.) 


Fixation in Formol oder Zenker, Paraffin-Gefrier- oder Zelloidinschnitte. Schnitte 
kommen 1 Minute in 0,25 9% Kaliumpermanganat oder 10 % Phosphormolybdänsäure. 
Waschen in destilliertem Wasser, sodann in Acid. hydrobromicum (kann bei Behandlung 
mit Phosphormolybdänsäure wegbleiben). Nach Auswaschen 5 Sekunden in 1 % Uran- 
nitrat. Sodann nach destilliertem Wasser Silberimprágnation nach Foot. Die Methode 
hat sich besser bewährt als die ursprünglich von Foot angegebene. 

W. Fischer (Rostock). 


Homma, H., Ueber eine einfache Methode zur Bestimmung der 
Blutströmungsgeschwindigkeit in menschlichen Venen. (Wien. 
klin. Wschr. 1934, 33.) 


Die angewendete Methode besteht darin, daß in eine der Hauptvenen der oberen 
Extremität geringe Mengen Lipiodol oder Jodipin injiziert werden und die Fortbewegung 
der Oeltröpfchen mittels des Röntgenschirmes verfolgt wird. Zwischen zwei proximal 
und distal am Oberarm angebrachten Bleimarken wird die zum Zurücklegen der mar- 
kierten Strecke erforderliche Zeit mittels der Stoppuhr gemessen. 70 Untersuchungen 
an 50 Patienten. Die Ungefährlichkeit und Brauchbarkeit der Methode wird hervor- 
gehoben. Hogenauer (Wien). 


Kalbfleisch, H. H., und Kalbfleisch, B., Unsere Erfahrungen mit 
dem Tuberkelbazillen-Züchtungsverfahren nach E. Löwenstein. 


(Wien. klin. Wschr. 1934, 30.) 


Außer 184 Blutproben von 177 Patienten wurden 11 Liquorproben, 29 Urinproben 
und 42 Pleurapunktate untersucht. Nach dem Ergebnis dieser Untersuchungen können 
Verff. das häufige Gelingen des Nachweises der Tuberkelbazillämie mit diesem Züchtungs- 
verfahren nicht bestätigen und versichern, daß daran nicht eine mangelhafte Kenntnis 
der Technik Schuld trage. Der Bazillennachweis gelang im strömenden Blut nur in ver- 
einzelten Fällen von Menschen- und Meerschweinchentuberkulose. Das Verfahren eigne 
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sich zum Bazillennachweis in Se- und Exkreten, ist jedoch dem Meerschweinchenversuch 
an Sicherheit unterlegen. Verff. stehen auf dem Standpunkt, daß nur fortzüchtbare 
Stäbchen, die sich bei der weiteren Untersuchung als tierpathogen erweisen, als echte 
Tuberkelbazillen zu bezeichnen sind. Hogenauer (Wien). 


Busson, B., Zur Frage des Nachweises der Tuberkelbazillen im 
Blute. (Wien. klin. Wschr. 1934, 29.) 


Da Verf. in seinen Untersuchungsergebnissen der Züchtung von Tuberkelbazillen 
auf Eiernährböden große Verschiedenheiten feststellen konnte, meint er, daß eine vom 
Untersucher unabhängige Fehlerquelle vorliegen müsse. Entweder eigne sich der Eier- 
nährboden nicht für den Tuberkelbazillus oder es gebe Bazillenstämme, welche in ihrer 
Vitalität so leicht geschädigt werden können, daß unter Umständen schon eine Auf- 
schwemmung in Kochsalz oder die Passage durch die Blutbahn eine Schädigung be- 
deuten könnten. Hogenauer (Wien). 


Bücherbesprechungen 


Landois’ Lehrbuch der Physiologie des Menschen, mit besonderer Berücksich- 
tigung der praktischen Medizin. 21. Aufl. Mit 168 Abbildungen im Text und auf 
4 Tafeln. Bearbeitet von R. Rosemann. Preis geh. RM. 18.—. Berlin-Wien, 
Urban u. Schwarzenberg, 1935. 

Das bekannte und in allen Ländern verbreitete Lehrbuch, dessen letzte 11 Auflagen 
wir Rosemann verdanken, hat gegen die 20. Auflage aus dem Jahre 1932 nur um 
einige wenige Seiten zugenommen. Das war nur möglich, weil Verf., alle Gebiete der 
Physiologie beherrschend, überall die richtige Auswahl unter den Fortschritten der 
Forschung zu treffen, das Wesentliche von dem Nebensächlichen zu trennen wußte. 
Das Wesentliche ist durch Großdruck herausgehoben. Dadurch wird dem Studierenden 
das Durcharbeiten des Buches erheblich erleichtert, während der Arzt, welcher sich 
über irgendeine Frage unterrichten will, überall die Beziehungen zur Praxis in vollem 
Umfang berücksichtigt findet. Darin liegt die Bedeutung dieses Lehrbuches der Physio- 
logie des Menschen, zu dem jeder Arzt immer wieder greifen wird, wenn er seinen Beruf 
ernst nimmt und sich der hohen Aufgaben seines Berufes immer bewußt bleibt. Als 
Pathologe kann ich nur sagen, daß ich beim Nachschlagen in Rosemanns Lehrbuch 
der Physiologie immer Antwort auf die Fragen fand, über die ich mir selbst nicht klar 
war. Der geringe Preis des großangelegten Werkes ermöglicht seine Anschaffung den 
meisten Studierenden, und der fertige Arzt wird sich immer wieder über den Besitz dieses 
Lehrbuches der Physiologie freuen. Dem Forscher bietet die umfangreiche Berück- 
sichtigung des Schrifttums leicht die Möglichkeit, über Einzelheiten sich zu orientieren. 

Berblinger (Jena). 


Reiss, Max, Die Hormonforschung und ihre Methoden. Mit 26 Abb. im Text. 
Preis geh. RM. 15.—, geb. RM. 17.—. Berlin, Urban u. Schwarzenberg, 1934. 

Die Darstellung ist eine vollkommene und übersichtliche; wer sich über den heutigen 
Stand der Hormonforschung ernstlich unterrichten will, findet in dem 415 Seiten starken 
Buch alles Wesentliche und Wichtige aus dem Gebiet der inneren Sekretion. Reiß hat 
sich absichtlich in seiner Abhandlung auf diejenigen Hormone beschränkt, die in ihrer 
Wirkung echten Hormoncharakter zeigen und Produkte der Inkretdrüsen sind. 

Aus der ganzen Darstellung spricht die umfangreiche eigene Erfahrung des Ver- 
fassers. Demgemäß ist auch das Schrifttum in geeigneter und doch umfassender Form 
berücksichtigt. Die Bedeutung des Buches, das ich vollständig durchgearbeitet habe, 
liegt darin, daß es nicht wie so viele Bücher durch Uebernahme aus anderen Werken 
unnötig belastet ist. In gedrängter, jedoch durchaus in ausreichender Gestalt bildet das 
Reißsche Buch eine Weiterführung und einen gewissen Abschluß zu Biedls in der letzten 
Auflage unvollendet gebliebenem Werk über innere Sekretion, es ergänzt aber auch in 
glücklicher Weise andere morphologische, physiologische und pharmakologische Dar- 
stellungen dieses Gebietes. 

Wenn Verf. es absichtlich vermieden hat auf die Morphologie näher einzugehen, 
so gereicht dies der allgemeinen Verwendung des Buches zum Vorteil. Ein Teil der Ab- 
bildungen, welche das Morphologische treffen, dürfte aber besser sein, z. B. Fig. 7, 9, 11. 
Wer die Dinge kennt, mag sich auch an solchen Reproduktionen zurechtfinden, wer 
dem Morphologischen ferner steht, wird aus solchen Abbildungen nicht viel ersehen 
können. 
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Aber diese Ausstellung beeinträchtigt nicht den Gesamtwert des Buches, dessen 
Wert vor allem auch darin gelegen ist, daB es neben der Physiologie, Pharmakologie 
und Chemie der Hormone auch eine sehr erschöpfende Darstellung der allgemeinen 
und speziellen Hormonmethodik enthalt. Fast die Halfte des Buches ist dieser gewidmet. 
Auch aus diesem Grund dürfte das Buch gesucht werden und eine große Verbreitung 
finden. Es gehört in dieser Hinsicht zu den besten Darstellungen der Inkretologie. 


Berblinger (Jena). 
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Gustav Hauser + 


Wenige Tage vor Vollendung seines 79. Lebensjahres starb am 30. Juni 


1935 der emeritierte o. Prof. und frühere Direktor des Pathologischen Institutes 
in Erlangen, Geheimer Rat Dr. med. et phil. Gustav Hauser an einer sofort 


tödlichen Lungenembolie. Er war bis zuletzt ein für sein Lebensalter erstaun- 


lich frischer und rüstiger Mann gewesen, der noch nichts von den Beschwerden 
des Alters kannte und zeigte, bis er ganz akut an einer schweren Appendizitis 


mit perforierendem Kotstein erkrankte. Die sofort, noch vor Auftreten der 


Peritonitis durchgeführte Operation verlief durchaus günstig, und schon wurde 


er für nahezu genesen gehalten, als ganz plötzlich und unerwartet die Embolie 


erfolgte und seinem langen und inhaltsreichen Leben ein jähes Ende machte, 


Mir als seinem Amtsnachfolger aber ist es ein Herzensbedürfnis, ihm an 


dieser Stelle nochmals einen kurzen Nachruf aus dem Gefühl unauslöschlicher 


Verehrung, Treue und Dankbarkeit zu widmen. 
Geboren am 13. Juli 1856 in Nördlingen im Ries als jüngster Sohn eines 


hochgebildeten Theologen und Gymnasialprofessors, hat Gustav Hauser 


die vielseitige naturwissenschaftliche, geschichtliche und zeichnerische Be- 


gabung seines Vaters geerbt, ebenso dessen Neigung und Geschick zum Lehren. 


Schon mit 3 Jahren verlor er seine Mutter, mit 16 Jahren seinen Vater, und so 
kam er in schwierige finanzielle Verhältnisse, konnte sich aber durch unge- 
wöhnlich fleißige Erteilung von Privatstunden die für den Gymnasialbesuch 


erforderlichen Mittel beschaffen. Nach Erwerb des Reifezeugnisses 1876 kam 
er nach Erlangen, und von da an ist sein gesamter Werdegang und Lebensweg 


eng mit der hiesigen Stadt und Universität verknüpft; er ist ihr mit nur kurzen 
Unterbrechungen dauernd treu geblieben, als Student und Einjährig-Frei- 
williger, als Assistent, Privatdozent und Professor und zuletzt im Ruhestand, 
insgesamt fast 6 Jahrzehnte lang. 

Im Frühjahr 1881, nach erlangter ärztlicher Approbation, nahm er die 
ihm durch F. A. v. Zenker angebotene Assistentenstelle anı Pathologischen 
Institut an, die durch das Ausscheiden Bostroems freigeworden war. Fr 
hatte sich nicht ohne Zögern dazu entschlossen, denn bis dahin hatte ihn die 
Beschäftigung mit der Zoologie unter Selenkas Leitung noch mehr gefesselt 


als diejenige mit der Medizin. Er hatte sich hier auch bereits den philosophischen 


Doktortitel auf Grund einer Arbeit über das Geruchsorgan der Insekten er- 
worben, eine später ins Französische übertragene und auch heute noch aner- 
kannte Abhandlung, deren wertvolle Abbildungen mehrere Jahrzehnte später 
in dem Schréderschen Handbuch der Entomologie (1913) ihre Wiederauf- 
erstehung erlebt haben. Die Vertiefung in die allgemeine Pathologie und patho- 
logische Anatomie begeisterte aber den damals 2öjährigen mehr und mehr, 
und so ist er bei diesem Fach geblieben, wenngleich er daneben auch seine 
zoologischen Interessen und Forschungen erfolgreich beibehalten hat. Nach 
vorübergehender Ausbildungszeit in Wien und in Leipzig bei Cohnheim 
und Weigert, was ihm auf Grund seiner mit Auszeichnung bestandenen 
medizinischen Doktorprüfung durch das große Staatsstipendium ermöglicht 
worden war, wurde er 1883 in Erlangen Privatdozent für Pathologie und zu- 
Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 63 24 


— 30 —. 


gleich für das damals jung aufstrebende Fach der Bakteriologie. 1894 wurde 
er zum etatmäßigen ao. Professor ernannt, und 1895 berief ihn das Vertrauen 
seiner Fakultät auf den Lehrstuhl v. Zenkers, nachdem er bereits 115 Jahre 
lang die Vertretung seines schwer erkrankten Lehrers und Amtsvorgängers, 
mit dem ihn übrigens ein unbedingtes Vertrauens- und Freundschaftsverhältnis: 
verband, erfolgreich innegehabt hatte. 33 Jahre lang hat er das hiesige Ordi- 
nariat aktiv versehen, 7 weitere Jahre hat er als Emeritus seiner Fakultät 
die Treue gehalten und auch während dieser Zeit noch in vorbildlicher Weise 
so gut wie nie bei ihren Sitzungen und Beratungen gefehlt. 3mal (1899, 1906: 
und 1914) hat er die Dekanatsgeschäfte der Fakultät geführt, 1907/08 das. 
Rektorat der Universität. Einen kurz vorher an ihn ergangenen ehrenvollen 
Ruf an die Universität Würzburg als Nachfolger Rindfleischs lehnte er ab, 
wofür ihm damals als höchste studentische Ehrung ein Fakelzug dargebracht. 
wurde. 

Zu den unvergänglichen Verdiensten Hausers gehört auch die 1905/06. 
auf sein Betreiben und nach seinen Plänen durchgeführte Erbauung und Ein- 
richtung eines sehr zweckmäßigen und künstlerisch ausgestalteten Patho- 
logischen Instituts. Mit liebevoller und sachkundiger Hand hat H. hier 
Sammlungspräparate in wirklich ungeheurer Fülle zusammengetragen und. 
hergerichtet, wobei ihn ganz besonders sein früherer Schüler H. Merkel, 
der jetzige Münchner Gerichtsmediziner, dann aber auch H. Schridde, 
J. Schneller, sowie der inzwischen bereits verstorbene Max Busch u. a. m. 
unterstützt haben. Zu diesen Präparaten gehören auch seine prachtvollen 
Gefrierschnitte des Thorax mit Konservierung nach dem Kaiserlingschen Ver- 
fahren, die von ihm 1910 auf der Erlanger Tagung der Deutsch. Path. Ges. 
erstmalig vorgeführt wurden und viel Bewunderung fanden. Ungezählte Aerzte 
sind hier in Erlangen durch ihn in die Pathologie eingeführt worden, und alle 
hängen an ihm in Dankbarkeit und Treue. Auch die erst nach seinem Rück- 
tritt von der Institutsleitung hierher gekommenen Medizinstudierenden und 
Assistenten, denen ja die reichen Früchte seines Wirkens und Schaffens noch 
dauernd zugute kommen, bewahren ihm ein dankbares Gedenken. 

Gustav Hauser gehörte zu den alten und großen Meistern der frucht- 
baren Zeit morphologischen Schaffens. Seine Arbeiten zeugen von weitreichender 
naturwissenschaftlicher Bildung, von großer Vielseitigkeit und kritischer 
Gründlichkeit zugleich. Sein Hauptlebenswerk war die umfassende Be- 
arbeitung des chronischen Magengeschwürs, seiner Aetiologie und Patho- 
genese, seines Baues, seiner Vernarbung und seiner Beziehungen zum Magen- 
krebs. Seinen klassischen Untersuchungen hierüber, die in der grundlegenden 
Monographie 1883 ihren Niederschlag fanden, folgten später noch mehrere 
Einzelbearbeitungen von Teilfragen dieses Gebietes, und 1926 hat er uns im 
Rahmen des Handbuchs von Henke-Lubarsch ein nahezu 500 Druckseiten 
umfassendes und erschöpfendes Standardwerk über das Gebiet der Geschwürs- 
bildungen in Magen wie auch in Speiseröhre, Zwölffingerdarm und Dünndarm 
beschert, an dem kein neuer Bearbeiter der einschlägigen Fragen vorüber- 
gehen kann. Er ist dabei im wesentlichen seiner schon 1883 vertretenen Gefäß- 
theorie treu geblieben, also der Entstehung der Geschwürsbildungen infolge 
örtlicher Kreislaufstórungen, aber er hat auf Grund seiner reichen Erfahrungen 
auch mit anderen Anschauungen sich kritisch auseinandergesetzt und sich 
bemüht, der v. Bergmannschen Lehre von der neurogenen Entstehung des. 
Ulkus und der funktionell-mechanistischen Theorie Aschoffs gerecht zu 
werden. Seine erstmalige Feststellung, daß die Muskularis im Bereich des. 
chronischen Magengeschwürs unterbrochen und am Geschwürsrand in cha- 
rakteristischer Weise aufwärts gekrümmt ist, wodurch auch die pathologisch- 
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anatomische Erkennung einer erst sekundären Krebsbildung unter Umständen 
ermöglicht wird, sei nur.als ein Beispiel seiner vielen einschlägigen Einzelver- 
dienste besonders hervorgehoben. Eine seltsame Fügung des Schicksals hat es 
gewollt, daß er selbst mit einem chronischen einfachen Magengeschwür be- 
haftet war, wie die von mir durchgeführte Leichensektion überraschenderweise 
ergab, außerdem auch noch mit Darmpolypen, die ja gleichfalls ein von ihm 
besonders eingehend bearbeitetes Gebiet darstellen. 
miangreiche und verdienstvolle Untersuchungen führte H. über die 
Histogenese des Karzinoms aus. Mit Thiersch und Waldeyer gehört 
gerade er zu den Mitbegründern der uns heute so selbstverständlich erscheinenden 
Lehre, daß das Karzinom histologisch von epithelialen Geweben herstammt 
und nicht, wie Virchow bis dahin noch annahm, aus dem Bindegewebe durch 
Heteroplasie hervorgeht. H. erkannte schon frühzeitig die fundamentale bio- 
logische Aenderung des Zellcharakters bei der Umwandlung von Epithelien 
in Krebszellen und prägte dafür den Ausdruck ‚neue, mit andern Eigenschaften 
ausgestattete Zellrassen", was sich im wesentlichen mit dem späteren Begriff 
der Anaplasie v. Hansemanns und der Kataplasie Benekes deckt. Er zeigte 
weiterhin, daß diese Wesensänderung der Epithelien auch im geschlossenen 
Epithelverband der äußeren Haut und der Schleimhaut vor sich gehen und 
nun zu einem Tiefenwachstum ins Bindegewebe hinein führen kann. Dieses 
Tiefenwachstum, sowie die gegenseitige Verbindung aller ‚„Krebsalveolen“ 
konnte er erstmalig auch durch das Plattenmodellierverfahren naeh Born 
einleuchtend darstellen. Diese Auffassungen Hausers führten in der Folge- 
zeit zu einer Ablehnung und Bekámpfung durch Weigert und noch mehr 
durch Ribbert und seine Schule. Ribbert legte bekanntlich das Haupt- 
gewicht auf eine entzündliche Bindegewebswucherung, die zur Absprengung 
und Verlagerung von irgendwelchen an sich normalen Epithelien in das Binde- 
gewebe hinein führten, und er schrieb nun dieser Auslósung aus dem physio- 
logischen Verband die Fähigkeit zu unbegrenztem Wachstum und zur Me- 
tastasenbildung zu, lehnte also eine primäre Wesensänderung der im Zell- 
verband befindlichen Epithelien im Sinne der Umwandlung zu Krebszellen 
scharf ab. Dieser jahrelange wissenschaftliche Streit hat sehr befruchtend 
auf die damalige Forschung gewirkt, und dabei gebührt Ribbert zweifellos 
das Verdienst, auf eine groDe Reihe von Irrtümern bei der Deutung von so- 
genannten ,Uebergangsbildern" der normalen Epithelien in Krebszapfen, 
sowie auf die bis dahin noch zu wenig beachteten Vorgänge im Bindegewebe 
bei der Krebsbildung hingewiesen zu haben, doch hat schlieBlich Hauser 
grundsätzlich recht behalten. Bei diesen Untersuchungen hat er auch auf die 
in Karzinomen so häufigen pathologischen Mitosenformen hingewiesen. Er 
hat auch überzeugend dargetan, daß eine Rezidivbildung bei einem Karzinom 
durch Neuerkrankung von vorher gesunden Epithelien in der Umgebung der 
exstirpierten Geschwulst vorkommt. Er ist ferner mit scharfer Kritik gegen 
die Deutung der sogenannten Zelleinschlüsse als Parasiten und Erreger der 
Geschwülste, insbesondere eines Karzinoms und eines Sarkoms, vorgegangen 
und hat bereits in seiner akademischen Antrittsrede bei Beginn seines Ordi- 
nariats im Jahre 1895, wobei er die ,,Protozoen als Krankheitserreger und ihre 
Bedeutung für die Entstehung der Geschwülste" behandelte, ausdrücklich 
betont, daß „auch nicht der Schatten eines Beweises für die Infektionstheorie 
der Geschwülste‘‘ besteht. Schon frühzeitig hat er einen spezifischen Krebs- 
erreger abgelehnt und auf die große Bedeutung einer Geschwulstdisposition 
und deren Vererbbarkeit hingewiesen. 
In den neunziger Jahren beschäftigte sich Hauser mit der pathologischen 
Fibringerinnung, wobei er die sogenannten „Gerinnungszentren“ fand 
24* 
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und im weiteren Verlauf dieser Forschungen auch mit der Entstehung des 
fibrinösen Exsudates bei der kruppösen Pneumonie. Dabei entdeckte 1893 
sein Schüler Kohn die nach ihm benannten Porenkanälchen in den Alveolar- 
wänden der Lunge und nahm an, daß sie durch den entzündlichen Exsudat- 
strom entständen. Demgegenüber hat Hauser im folgenden Jahre auf Grund 
eigener Untersuchungen diese Porenkanälchen als präformiert und physiologisch 
angesprochen, was nachträglich durch v. Hansemann für menschliche und 
tierische Lungen bestätigt werden konnte und trotz gelegentlich geäußerter 
Zweifel heute wohl als gesichert gelten darf. Auch mit der Lehre von der Ent- 
zündung hat sich Hauser wiederholt befaßt, so besonders in seiner Rektorats- 
rede (1907). Ferner behandelte er in mehreren Veröffentlichungen die Tuber- 
kulose, insbesondere die angeborene Tuberkulose und die Vererbung der Dispo- 
sition zur Tuberkulose. In tierexperimentellen Studien brachte er bemerkens- 
werte Beiträge zur starken Virulenzschwankung des Tuberkelbazillus (1919). 
Es sei noch hingewiesen auf seine Arbeiten über Hirnerschütterung (1899), 
über Echinococeus multilocularis (1901), über menschliche Trichinose (ebenfalls 
1901) und auf seine monographische Darstellung der Zenkerschen Sektions- 
technik (1913). 

Es muß Hauser weiterhin als hohes Verdienst angerechnet werden, daß 
er sich bereits in den 80er Jahren neben der Pathologie auch auf die Bakterio- 
logie verlegte und sich zunächst sogar auf eigene Kosten ein bakteriologisches 
Labor einrichtete. Obwohl Autodidakt auf diesem Gebiete, hat er hier doch 
beachtenswerte wissenschaftliche und untersuchungstechnische Erfolge gehabt. 
Ihm glückte damals die wichtige Entdeckung der Proteusbakterien mit 
ihrem weitgehenden Pleomorphismus und ihren kulturellen Eigentümlichkeiten, 
was allerdings erst einige Zeit später gebührend gewürdigt wurde. Er konnte 
eine Methode der Sporenfärbung und ein Verfahren zur Konservierung von 
Gelatineplattenausgüssen und Bakterienkulturen überhaupt ausfindig machen. 
Erwähnt seien noch seine Untersuchungen über Pneumokokken und über 
Lungensarzine. Nach Errichtung eines hiesigen Lehrstuhls für Hygiene und 
Bakteriologie ist er dann mit eigener wissenschaftlicher Arbeit auf diesem 
Gebiet nicht mehr hervorgetreten, hat aber sein besonderes Interesse für dieses 
Wissenschaftsgebiet stets beibehalten, was übrigens auch seinem Unterricht 
sehr zugute kam. 

Des weiteren liegen von ihm mehrere Arbeiten aus dem Gebiete der gericht- 
lichen Medizin vor, wobei besonders seine interessanten experimentellen Unter- 
suchungen über den MadenfraB an menschlichen Leichen (1926) hervorgehoben 
seien. Ferner sei auf seine Veröffentlichungen aus dem Gebiete der Unfall- 
begutachtung hingewiesen, wovon manche erst in die letzten Jahre hineinfallen. 
Nicht zuletzt sei seiner medizingeschichtlichen Publikationen gedacht; hierin 
gehört auch seine 1907 veröffentlichte Monographie über die Geschichte des 
Lehrstuhls für pathologische Anatomie und das neue pathologische Institut 
in Erlangen. Nimmt man noch seine zahlreichen zoologischen und insbesondere 
entomologischen Forschungen hinzu, die ihn auch zur Anlage einer pracht- 
vollen, über 30000 Arten umfassenden Käfersammlung als einer der be- 
deutendsten Deutschlands führten, so wird man ermessen können, wieviel 
er weit über sein eigentliches Fachgebiet hinaus der gesamten Wissenschaft 
gegeben hat. 

Ein edler und ganz hochwertiger Mensch ist mit Gustav Hauser von 
uns gegangen. Mir persönlich ist er in den etwa 7 Jahren, während deren ich 
nun hier seine ehrenvolle Amtsnachfolgerschaft ausüben darf, ein wirklich 
väterlicher Freund geworden, den ich mit heißem Herzen lieben gelernt habe. 
Allen, die ihm näherstehen durften, wird das Bild dieses ehrwürdigen, schlichten 
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und einfachen Mannes mit dem stets unbedeckten silberweiBen Haar, mit dem 
gütigen Blick und dem warmen Herzen für immer unvergeflich bleiben. Ihn 
kennzeichneten unbedingte Aufrichtigkeit und Wahrheitsliebe, gepaart mit 
Verbindlichkeit und Verséhnlichkeit. Er war ein echt deutscher Mann, mit 
glühender Liebe zu Vaterland, Volk und Heimat. Er war, wie er selbst von sich 
sagte, „mit Leib und Seele Soldat“, was er auch während des Krieges als 
Generaloberarzt und Chefarzt des hiesigen Reservelazaretts bekundete und auf 
einen seiner Söhne vererbte, der aktiver Major der Wehrmacht ist. 

In der Familie empfand er sein höchstes Lebensglück. Das hat er selbst 
in seiner Autobiographie betont, und tatsächlich konnten wir Erlanger uns 
Tag für Tag überzeugen, mit welch rührender Herzlichkeit und Unzertrennlich- 
keit er an seiner noch lebenden Gattin hing, und wie liebevoll er seine 4 Kinder 
und seine Enkelkinder umsorgte. Leid und Kummer konnten ihm nicht ganz 
erspart bleiben. Ich sah ihn in den letzten Jahren an der Bahre eines Bruders, 
eines hoffnungsvollen Neffen und eines besonders tragisch ums Leben ge- 
kommenen Enkelkindes stehen; er mußte erleben, wie das Augenlicht seiner 
geliebten Gattin sich mehr und mehr verdunkelte und sie so immer mehr auf 
ihn angewiesen wurde. Aufrecht und ungebeugt aber stand Gustav Hauser 
trotz allem da, in unentwegtem Optimismus und Idealismus, in tief empfundener 
Gläubigkeit und wahrhaftem Gottvertrauen. Seine Seelengröße wuchs ins 
Ungemessene. 

So soll er in uns fortleben allezeit! 

Eugen Kirch, Erlangen. 


Originalmitteilungen 
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Ueber die Altersbestimmung einer Schwangerschaft 
auf Grund der Zählung der Erythroblasten in den Kapillaren 
der Chorionzotten!) 

Von Leonhard Ohringer 


(Aus dem Pathologischen Institut der Universität Würzburg. 
S. Zt. Direktor Prof. Dr. M. B. Schmidt) 


Mit 3 Abbildungen im Text 


Wir kennen in großen Zügen die Entwicklung der menschlichen Plazenta, 
aber über den feineren Bau wissen wir noch recht wenig. Deshalb hat auch 
die Bestimmung des Alters einer Schwangerschaft aus der histologischen Unter- 
suchung von Plazentarstiicken groBe Schwierigkeiten bereitet. Die Bestimmung 
des Alters auf Grund einer histologischen Untersuchung hat nieht nur wissen- 
schaitliches Interesse für den Pathologen, sondern ist praktisch außerordentlich 
wichtig für den Gynäkologen und Gerichtsmediziner. 


]) Ausgeführt unter Leitung von Prof. Letterer. 
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Die bekannten Lehrbücher der Geburtshilfe erwähnen nur, daß sich die Struktur 
der Chorionzotten im Laufe der Schwangerschaft verändert, und zwar so, daß die basale 
einreihige kubische Zellschicht des Trophoblastes (Langhanszelle) nach dem 3. Monat 
allmählich verschwindet, so daß das lockere mesodermale Zottenstroma dann nur noch 
einen dünnen synzytialen Belag trägt, welcher offenbar den Stoffaustausch zwischen 
Mutter und Ei vermittelt. Weitere Untersuchungen haben gezeigt, daß die Zottengefäße 
im Frühstadium der Schwangerschaft keine Muskulatur besitzen. Die „Biologie und 
Pathologie des Weibes' von Halban und Seitz gibt uns über die Blutbildung in den 
Chorionzotten schon nähere Auskunft, und wir finden in dem Abschnitt: ,,Die Physiologie 
des Blutes' folgende Mitteilung: Die Erythrozyten nehmen rasch an Zahl zu, während 
gleichzeitig die kernhaltigen roten Blutkörperchen verschwinden. Je mehr sich das 
Kind der Reife nähert, desto seltener sind kernhaltige rote Blutkörperchen zu finden. 
Am Ende des Fetallebens trifft man normalerweise im strömenden Blut keine kern- 
haltigen roten Blutkörperchen mehr an. Robert Meyer-Berlin widmet im Handbuch 
der speziellen pathologischen Anatomie und Histologie der Altersbestimmung auch ein 
kurzes Kapitel und sagt: Im 2. Monat sind die Zotten büschelförmig oder strauchförmig, 
wenig verzweigt, plump und groß. Das Stroma ist zart, der Epithelüberzug ist doppelt. 
Allmählich werden die Zotten sehr viel zahlreicher, stärker verzweigt, ohne Einschniirungen, 
weniger plump, mehr walzenförmig. Die Langhansschicht der Zotten wird schon im 
Anfange des 3. Monats stellenweise unterbrochen und weiterhin zum 5. Monat immer 
undeutlicher. Kernhaltige Erythrozyten sind bis zu 3 Monaten als einzelne Blutzellen, 
in Zottengefäßen auch bei älteren Feten nachweisbar; bei Feten von 7 Monaten sind 
kernhaltige Erythrozyten nicht mehr gesehen worden. Die forensische Beurteilung 
des Alters der Plazenta hält Robert Meyer wegen zahlreicher Unregelmäßigkeiten 
in Einzelheiten nur in weiten Grenzen und bei genügender Masse des Untersuchungs- 
materials für angängig. Von Bedeutung für unsere Untersuchungen sind die Angaben 
von R. Schröder-Kiel im Handbuch der mikroskopischen Anatomie. Es heißt dort: 
In den ersten Wochen entstehen Gefäßbahnen durch langgestreckte Zellen, die zunächst 
kernhaltige rote, vom 3. Monat ab kernlose Blutkörperchen enthalten. 


Ein sicheres Kriterium für das Alter einer Schwangerschaft aus der histo- 
logischen Untersuchung hat als Erster Kornel Terplan-Buffalo, angegeben. 
Er geht aus von der Reife der roten Blutkörperchen im Fet mit ihrer Ent- 
wicklung von Erythroblasten und Erythrozyten und einer getrennten Auf- 
zählung dieser Elemente in den Chorionkapillaren. Seine Assistenten Ryerson 
und Sanes, Buffalo, haben 70 Plazentarstücke untersucht und folgende Er- 
gebnisse veröffentlicht: Der Ersatz der kernhaltigen roten Blutkörperchen 
durch kernlose in den Kapillaren der Chorionzotten findet in relativ kurzer 
Zeit im Verlauf des 2.—3. Schwangerschaftsmonats statt. Wenn alle roten 
Blutkörperchen kernhaltig sind, so ist die Schwangerschaft sicher jünger als 
2 Monate. Wenn mehr als 1 %, der Blutkörperchen kernhaltig sind, so befindet 
sich die Schwangerschaft innerhalb des 3. Monats. Liegt der Prozentsatz der 
Erythroblasten unter 1 %, so hat die Schwangerschaft den 3. Monat über- 
schritten. 

Auf Anregung von Prof. Dr. Letterer habe ich 50 Plazentarstücke histo- 
logisch untersucht und das Alter der Schwangerschaft zu bestimmen versucht. 
Von der Beobachtung Terplans und von den Untersuchungen von Ryerson 
und Sanes ausgehend will ich im Folgenden meine Ergebnisse mitteilen, und 
eine Methode angeben, die es uns ermöglicht, das Alter einer Schwangerschaft 
aus der histologischen Untersuchung praktisch in möglichst kurzer Zeit zu 
bestimmen. Ich glaube auch zur praktischen Anwendung ‘dieser Methode 
einige Gebiete der histologischen Technik kurz streifen zu. müssen, weil es 
sich gezeigt hat, daß Fehlerquellen auf dem Gebiet der histologischen Technik 
die Diagnostik erschweren können. 


Das Plazentarmaterial wurde uns nach Geburten, Aborten, Auskratzungen und 
nach Tubaroperationen aus der Univ.-Frauenklinik Würzburg und von einigen Würz- 
burger Privatkliniken!) geliefert. Das zu untersuchende Stück wurde sofort in 70% 


1) Wir sind den Herren Prof. Dr. Burckhard, Dr. Köster, Dr. Gfroerer und 
Dr. Seisser für die liebenswürdige Unterstützung durch Ueberlassung geeigneten 
Materials zu besonderem Dank verpflichtet. 
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Alkohol fixiert. Weniger geeignet ist die Formolfixierung, denn sehr häufig treten in 
den mit Formol fixierten Präparaten dunkelbraune Niederschläge auf, die mitunter 
bluthaltige Kapillaren vollständig verdecken können. Nach Entwässerung in Alkohol 
und Chloroformbehandlung wurde 

das Gewebe in Paraffin einge- | Sue 


, 


‘bettet. Dabei ist auf sorgfältige 
Entwässerung ganz besonders zu 
‚achten. Für die Einbettung em- 
pfiehlt es sich, mehr weiches Pa- 
raffin zu benutzen. Ich habe 
7—9 u dicke Schnitte hergestellt 
und mit Hämatoxylin-Eosin ge- 
färbt. Eine 1% Eosinlösung 
(5—10 Minuten) und Böhmer- 
sches Hämatoxylin (15 Minuten) 
haben mir gut brauchbare Re- 
sultate geliefert. 

Mit schwacher Vergrößerung 
wurden Zotten, die Kapillaren 
‚enthielten, aufgesucht und ein- 
gestellt. Dann wurden mitstarker 
Vergrößerung, oder wenn diese 
nicht ausreichte, mit Oelimmer- 
‘sion Erythrozyten bzw. Erythro- 
blasten gesucht. Die Unterschei- 
dung zwischen Megaloblasten und 
Normoblasten bei der Betrach- 


tung der kernhaltigen Blutkör- : 
WE hea haf hier aur rein on Abb. 1. Chorionzotte von einer 6 Wochen alten 


schaftliches Interesse und braucht Schwangerschaft. In den Kapillaren nur Erythro- 
praktisch nicht berücksichtigt zu blasten. Schwache Vergrößerung. 
werden. 

Der Zeitpunkt der Schwangerschaft wurde aus glaubwürdigen klinischen Angaben 
entnommen, wobei ich als Konzeptionstermin den 7. Tag nach der letzten Menstruation 
angenommenhabe. Angaben 
über die Größe des Cavum 
uteri und Messungen der Fe- 
ten habe ich zur Bestimmung 
der Zeit derSchwangerschaft 
auch verwerten können. 


Von den 50 unter- 
suchten Plazentarstücken 
konnte ich zur Bestim- 
mung des Alters der 
Schwangerschaft 34 Stük- 
ke verwerten. 


16 Stücke waren we- 
gen vollkommener Auto- 
lyse oder wegen Fehlens 
von Zotten oder bluthal- 
tigen Kapillaren nicht 
verwertbar. Dies ist ein 


immerhi ; 

P b = t on a Abb. 2. Chorionzotte von einer 6 Wochen alten 
rozentsatz unbraucnba- Schwangerschaft. In den Kapillaren nur Erythroblasten. 

rer Fälle, der natürlich Starke Vergrößerung. 


a priori eine entsprechen- 

de Einschränkung der Reichweite der Methode bedingt, mit dem aber aus 
den bekannten äußeren Gründen immer zu rechnen sein wird. Auch Terplan 
hat in seinen Untersuchungen etwa 30%, Ausfall, und aus den genannten 
Gründen erhebt sich für diese Methode die Forderung nach einem möglichst 
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frischen, und vor allem auch aus dem Uterus möglichst frühzeitig aus- 
gestoBenen bzw. entfernten Material. 

Bei den 34 brauchbaren Fallen fand ich bei 12 Graviditáten in den Kapil- 
laren der Chorionzotten nur Erythroblasten. In diesen Fállen war die Schwanger- 
schaft auch nach den klinischen Angaben nicht älter als 2 Monate. In 9 Fällen 
fand ich in den Kapillaren Erythroblasten in groBer Zahl, daneben aber auch 
Erythrozyten. Hier liegt das Alter der Sehwangerschaft zwischen dem 2. und 
dem 3. Monat. Zwischen dem 2. und 3. Monat findet ein fast vollstándiger 
Ersatz der Erythroblasten dureh Erythrozyten statt. Eine Auszählung der 
Erythroblasten und Erythrozyten ist meines Erachtens nur in besonderen 
Grenzfällen notwendig, da eine größere Zahl von Erythroblasten zusammen 
mit Erythrozyten nur zwischen dem 2. und 3. Sehwangerschaftsmonat vor- 
kommt. In den übrigen 13 Fallen fand ich in den Kapillaren nur reife Erythro- 
zyten und ganz vereinzelt einen Erythroblasten. Hier hat das Alter der 

| Schwangerschaft den 
dritten Monat über- 
schritten. 

AuBer diesen er- 
wahnten Fallen hat- 
ten wir Gelegenheit, 
einen der seltenen 
Fälle von gleichzei- 
tiger intra- und ex- 
trauteriner Schwan- 
gerschaft zu unter- 
suchen. Wir konnten 
auf Grund des Ery- 
throblastenbefundes 
feststellen, daß die 
intrauterine Schwan- 
gerschaft älter als 
2 Monate war, wäh- 
Abb. 3. Chorionzotte von einer 215 Monate alten Schwanger- rend die Schwanger- 
schaft. In der Kapillare Erythroblasten und Erythrozyten. schaft in der Tube 

VUCHBIIDEISIOR M den 2. Monat noch 

nicht überschritten 

hatte. Dieser zeitliche Unterschied beider Schwangerschaften kann wohl ent- 

weder darauf zurückzuführen sein, daß beide Eier nicht gleichzeitig befruchtet 

worden sind oder die Tubenschwangerschaft schon einige Zeit vor der Tuben- 

ruptur abgestorben war. Dieser Fall ist auf Anregung von Herrn Prof. 

Letterer in einer Dissertation von H. Hoffmann (Würzburg 1935) aus- 
führlich behandelt worden. 

Ich habe nun auch in meinen Untersuchungen die von Terplan und seinen 
Assistenten angegebene Tatsache feststellen können, daß der Ersatz der Erythro- 
blasten dureh Erythrozyten in den Kapillaren der Chorionzotten zu einem 
Zeitpunkt vorkommt, der konstant genug ist, um ihn als Grundlage für eine 
histologische Methode zur Bestimmung des Alters einer Schwangerschaft aus. 
Plazentarstücken zu benutzen. 

Wenn alle Blutkórperchen in den Kapillaren der Chorion- 
zotten kernhaltig sind, ist die Schwangerschaft nicht älter als 
2 Monate. 

Wenn in den Chorionkapillaren eine größere Zahl Erythro- 
blasten — also mehr als 1% — zusammen mit Erythrozyten 
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vorkommen, dann liegt das Alter der Schwangerschaft zwischen 
dem 2. und 3. Monat. Sind in den Chorionkapillaren nur Erythro- 
zyten oder vereinzelt ein Erythroblast zu finden, dann ist die 
Schwangerschaft mit Sicherheit älter als 3 Monate. 

Es ergibt sich somit aus dem vorher Erwähnten, daß die nähere Be- 
trachtung der roten Blutkörperchen in den Kapillaren der Chorionzotten 
ziemlich objektiv und unabhängig das Alter einer Schwangerschaft zu be- 
stimmen ermöglicht; ganz unabhängig von den Angaben der Patienten, die oft 
bewußt oder unbewußt falsch oder verwirrend sind. Dabei sind noch einige 
Möglichkeiten, die zu Irrtümern Veranlassung geben können, zu erwähnen. 
Eine abnorme Blutbildung kann zu diagnostischen Schwierigkeiten bzw. 
Irrtümern führen, und entzündliche Veränderungen in der Plazenta können 
das gleiche bewirken. Es wird dem Untersucher bald auffallen, daß die Unter- 
scheidung der Erythroblasten von Leukozyten und Lymphozyten nicht sehr 
schwierig ist. Die Kerne der Erythroblasten sind nach meinen Beobachtungen 
. sehr hämatoxylinophil, färben sich ganz intensiv blau und heben sich von den 
Leuko- und Lymphozyten sehr deutlich ab. Ist das zu untersuchende Material 
sehr nekrotisch, oder sind in den Chorionzotten sehr wenig oder überhaupt 
keine blutgefüllten Kapillaren zu finden, so darf man kein günstiges Re- 
sultat erwarten, auBerdem sind Untersuchungen derartigen Materials sehr 
zeitraubend und führen nach meinen Beobachtungen zu keinem End- 
ergebnis. 

Erwähnen möchte ich noch, daß die Angaben über das Vorhandensein 
von Erythroblasten in den Kapillaren der Chorionzotten in der medizinischen 
Weltliteratur ziemlich einheitlich sind. Aus der Veröffentlichung von Ryerson 
und Sanes entnehme ich, daß J. W. Williams in „Obstetries“, New York, 
in einer Diskussion über Schwangerschaftsberechnung aus der Plazenta 
folgendes erwähnt: Man sollte daran denken, daß in den ersten 8—10 Wochen 
der Schwangerschaft die Blutzellen des Fet kernhaltig sind, aber später die 
Kerne verlieren. Loos, Hayem, Bremer und Starling sagen, daß kernhaltige 
rote Blutkörperchen normalerweise beim Neugeborenen gar nicht oder sehr 
selten vorkommen. Diese Beobachtungen decken sich vollkommen mit den 
von mir eingangs erwähnten Beobachtungen von R. Meyer, R. Schröder 
und Halban und Seitz. All diese Beobachtungen stehen in engster Beziehung 
zu unseren Untersuchungsergebnissen. 

Schließlich wären noch verschiedene Folgerungen anzuführen, die wir 
auf Grund unserer Untersuchungen und einer Literaturdurchsicht nicht un- 
erwähnt lassen möchten. Uns fiel auf, daß die nicht unwichtige Frage bezüglich 
des Verhaltens der roten Blutkörperchen im strömenden Blut des Feten und 
seine Zusammenhänge mit dem Plazentarblut noch nicht vollkommen geklärt 
ist, und daß über die Zusammenhänge zwischen dem Auftreten der Erythro- 
blasten in den Kapillaren der Chorionzotten und den fetalen Blutbildungs- 
perioden keinerlei genaue Kenntnis besteht. 

Bekanntlich erfolgt die Erythropoese in der ersten Embryonalzeit ganz 
allgemein im Organismus. Später übernimmt die Leber in der sogenannten 
hepatischen Bildungsperiode die Bildung der roten Blutkörperchen. Im dritten 
Embryonalmonat beginnt die Anlage des Knochenmarks, und nach Ausbildung 
desselben geht die Blutbildung nur noch im Knochenmark vor sich. Daß nun 
während der hepatischen Bildungsperiode, die ungefähr bis Ende .des 3. Monats 
besteht, Erythroblasten in den Kapillaren vorkommen, ist vermutlich eine 
Folge dieser physiologischen und anatomischen Verhältnisse, und daß andrer- 
seits nach überwiegender Uebernahme der Blutbildung von Seiten des Knochen- 
marks nach dem 3. Monat die Erythroblasten in den Kapillaren nicht mehr 
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auftreten, lieBe sich wohl entsprechend der Blutbildung im postfetalen Leben 
ebenfalls erklären. 

Ich habe nun eine Reihe mikroskopischer Präparate, die aus blutgefüllten 
Herzen älterer Feten stammten, und die mir Herr Geheimrat M. B. Schmidt 
liebenswiirdigerweise zur Verarbeitung zur Verfiigung gestellt hat, durch- 
gesehen. Ich konnte in dem Herzblut, das ja dem strömenden Blut des Feten 
entspricht, keine Erythroblasten finden. Das Alter dieser Feten batte in allen 
Fällen den 3. Monat überschritten. Es fiel uns auf, daß die Angaben in der 
Literatur über die Zeiten des Auftretens und Verschwindens kernhaltiger 
Erythrozyten im freien Blut der Feten recht unbefriedigend sind, und deshalb 
scheint es uns von Wichtigkeit, der Frage näherzutreten, wie sich die Blut- 
elemente im strömenden Blut bei Feten während der einzelnen Entwicklungs- 
stadien verhalten, und ob Unterschiede im Verhalten des Plazentarblutes 
gegenüber dem strömenden Blute gemacht werden müssen. Weitere Unter- 
suchungen und Beobachtungen in dieser Richtung können theoretische und 
praktische Bedeutung haben. 


Zusammenfassung. 


Der Ersatz der Erythroblasten durch Erythrozyten in den Kapillaren 
der Chorionzotten kommt zu einem Zeitpunkt vor, der konstant genug ist, 
um ihn als Grundlage für eine histologische Methode zur Bestimmung des 
Alters einer Schwangerschaft aus Plazentarstücken zu benutzen. 

Ich habe in 34 untersuchten Plazentarstücken die Beobachtung Terplans 
und seiner Assistenten Ryerson und Sanes bestätigen können. Auf Grund 
dieser Untersuchungen komme ich zu folgendem Schlußergebnis: 

Wenn alle Blutkörperchen in den Kapillaren der Chorionzotten kernhaltig 
sind, ist die Schwangerschaft nicht älter als 2 Monate. 

Wenn in den Chorionkapillaren eine größere Zahl Erythroblasten — auf 
jeden Fall mehr als 1% — zusammen mit Erythrozyten vorkommen, dann 
liegt das Alter der Schwangerschaft zwischen dem 2. und 3. Monat. Sind in 
den Kapillaren der Chorionzotten nur Erythrozyten oder ganz vereinzelte 
Erythroblasten zu finden, dann ist die Schwangerschaft älter als 3 Monate. 

Bei entsprechender Eignung und Vorbehandlung des zu untersuchenden 
Materials glaube ich, daß diese angegebene Methode praktisch durchführbar 
ist und von Nutzen in medizinischer und forensischer Hinsicht sein kann. 
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Nachdruck verboten 


Ueber die Häufigkeit des peptischen Magen- 
und Duodenalgeschwüres beim nordamerikanischen Neger 
Von Prof. Dr. R. H. Jaffe 


(Aus dem Pathologisch-anatomischen Institut des Cook County Hospitals 
Chicago, U.S.A.) | 


Im Schrifttum, das die Häufigkeit des peptischen Magen- und Duodenal- 
geschwüres behandelt, findet sich oft die Angabe, daß diese Erkrankung bei 
Negern, insbesondere bei der farbigen Bevölkerung Nordamerikas selten sei 
(Rütimeyer, Dean Lewis, Keen, Frank, Sturtevant und Shapiro, 
H. Müller u. a.). Keen führt die Statistik des Gesundheitsamtes von New 
Orleans im Staate Louisiana an, derzufolge innerhalb von 10 Jahren 0,123 % 
der weißen gegenüber von 0,043 % der farbigen Bevölkerung dieser Stadt an 
Magengeschwüren gestorben waren. Sturtevant und Shapiro fanden in 
den Sektionsprotokollen des Bellevue Hospitals in New York aus den Jahren 
1904 bis 1922 unter 7700 Sektionen 118 Magengeschwüre bei Weißen und nur 
2 bei Negern, ferner 44 Duodenalgeschwüre bei Weißen und nicht ein einziges 
bei einem Neger. H. Müller stützt sich auf die Sterblichkeitsstatistik des 
Handelsamtes von Washington D.C. für das Jahr 1928, die eine Gesamt- 
bevölkerung von 120000000 mit 106056000 Weißen und 11608000 Farbigen 
umfaßt. In dieser Statistik finden sich die folgenden Zahlenangaben: Männer: 
Weiße : Magengeschwür: 1 Fall auf 192,7 Todesfälle, Neger: 1 Fall auf 371,9 
Todesfälle. Duodenalgeschwür: Weiße: 1 Fall auf 381,9 Todesfälle, Neger: 
1 Fall auf 1256,9 Todesfälle. Frauen: Magengeschwür: Weiße: 1 Fall auf 
455,1 Todesfälle. Negerinnen: 1 Fall auf 389,7 Todesfälle. Duodenalgeschwür: 
Weiße: 1 Fall auf 1349,5 Todesfälle, Negerinnen: 1 Fall auf 3783,0 Todesfälle. 
Daß man aber nicht im allgemeinen von einer größeren Widerstandskraft der 
Neger gegen peptische Geschwürsbildungen sprechen kann, geht aus einer 
Statistik von H. C. Clark, die das Sektionsmaterial der Panamakanalzone 
behandelt, hervor. Diese Statistik führt an, daß 5 % der westindischen Neger 
peptische Geschwüre zeigten, während der Prozentsatz für Siidamerikaner 2,5 
und für Nordamerikaner 2,25 betrug. Ein interessanter Bericht von Bergsma 
aus Addis Abeba besagt, daß die schwarze Bevölkerung von Abessinien sehr 
häufig Geschwüre im Magen und Duodenum aufweist, was wohl auf ihre außer- 
ordentlich stark gewürzte, schwere und saure Nahrung zurückzuführen ist. 

Bei meiner Tätigkeit als Prosektor an dem großen städtischen Kranken- 
haus Chicagos war mir ein wesentlicher Unterschied in der Häufigkeit von 
Magen- und Duodenalgeschwüren zwischen den Weißen und Negern nicht 
aufgefallen. Der nachfolgende zahlenmäßige Bericht stützt sich auf 6977 Sek- 
tionen, die in den Jahren 1929 bis 1934 entweder von mir selbst oder unter 
meiner Aufsicht durchgeführt worden waren. Unter diesen Sektionen betrafen 
2795 weiße Männer, 1333 weiße Frauen, 1693 farbige Männer und 1157 farbige 
Frauen. Die Gesamtzahl der aktiven Geschwüre belief sich auf 254, die der 
Geschwürsnarben auf 62. Der Prozentsatz von Geschwüren und Narben be- 
trug für die Weißen 5,23% und für die Neger 3,50%. Es erscheint somit 
auf den ersten Blick, daß tatsächlich Geschwüre des Magens und des Duo- 
denums bei Weißen häufiger sind als bei Negern. Der Unterschied verschwindet 
jedoch, wenn man das Material in Altersgruppen aufteilt und wenn man für 


— 380 — 


jede Altersgruppe gesondert die prozentuelle Haufigkeit errechnet. Wie Hauser 
mit Recht betont, wird diese Berücksichtigung der Altergruppen in den meisten 
Statistiken vernachlässigt. 


Tabelle. 


Häufigkeit von Magen- und Duodenalgeschwüren in 6977 Sektionen, 
nach Alter, Geschlecht und Rasse geordnet. 


Neger 


Männer Frauen Männer Frauen 


Alter —— ———— ——n 

IZahl der Zahl der [Zahl der Zahl der À 

Fàlle Ge- Ge- Ge- Ge- | 
| schwüre| ischwiire schwüre schwüre 


0—5 385 

6—10 73 
11—20 | 198 
21—30 | 136 
31—40 | 241 
41—50 | 524 
51—60 | 546 
61—70 | 436 
über 70 | 256 


 ouvweome 


Die Tabelle zeigt, daß bei weißen und farbigen Männern mit fortschreiten- 
dem Alter die Häufigkeit des Magen- und Duodenalgeschwüres fast in 
gleichem Maße zunimmt, um bei beiden Rassen im 7. Lebensjahrzehnt den 
Höhepunkt zu erreichen. Bei den Weißen zeigt sich ein bedeutender Unter- 
schied zwischen den Geschlechtern und in den meisten Altersgruppen über- 
wiegt das männliche Geschlecht beträchtlich. Bei Negern ist dieser Geschlechts- 
unterschied viel weniger ausgesprochen, da in meinem Material die peptischen 
Geschwiire bei Negerinnen viel häufiger waren als bei weißen Frauen. 


Um in jeder Altersgruppe möglichst viele Fälle zu haben, wurden die 
Magen- und Duodenalgeschwüre zusammengefaßt und es wurde auch kein 
Unterschied zwischen akuten, subakuten und chronischen Geschwüren gemacht. 
Bei beiden Rassen überwog das Magengeschwür, und zwar war das Verhältnis 
zwischen Magen- und Duodenalgeschwür 1,3:1 bei den Weißen und 1,2:1 
bei den Negern. Wie Hauser ausführt, übertrifft in den meisten pathologisch- 
anatomischen Statistiken aus Mitteleuropa die Häufigkeit des Magen- 
geschwüres die des Duodenalgeschwüres, wenn gleich in manchen Statistiken 
der Unterschied nur gering ist. Meine Zahlen liegen zwischen denen für Kiel 
(1,1:1) und Hamburg (1,55: 1). Andererseits verzeichnen Hurst und Stewart 
in dem Material der Leeds General Infirmery (England) 5,73%, Duodenal- 
geschwüre und Narben gegenüber 4,32%, Magengeschwüren und Narben. 
In den meisten chirurgischen Statistiken übertrifft bekanntlich die Häufigkeit 
des Duodenalgeschwüres bei weitem die des Magengeschwüres (z. B. Moynihan 
21,mal, Mayo 4mal). Hurst und Stewart erklären den Unterschied zwischen 
pathologisch-anatomischen und chirurgischen Statistiken damit, daß sie auf 
die stärkeren klinischen Symptome des Duodenalgeschwüres hinweisen. Da 
das Duodenalgeschwiir stärkere Beschwerden verursacht als das Magengeschwiir, 
veranlaBt es mehr Patienten den Arzt aufzusuchen als das Magengeschwiir, 
das mitunter lange Zeit nur geringe Beschwerden mit sich bringt. Vielleicht 
neigen auch Duodenalgeschwüre, da sie früher unter Behandlung kommen, 
mehr zur Ausheilung als Magengeschwüre. Narben nach kleinen Duodenal- 
geschwiiren kónnen der Erkennung am Sektionstisch leicht entgehen. 
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Für den Kliniker ist das peptische Geschwür eine Erkrankung der jüngeren 
Altersklassen. Die pathologischen Anatomen betonen, daß fast 60% der 
Geschwüre bei Leuten jenseits des 40. Lebensjahres verzeichnet werden. 
Auch in meiner Zusammenstellung überwiegen bei weitem die Altersgruppen 
über 40 Jahre. Das akute und subakute Geschwür findet sich vorwiegend bei 
jüngeren Leuten, während das chronische Geschwür, das die Mehrzahl der 
Geschwüre am Sektionstisch bildet, die höheren Altersklassen bevorzugt. 
Wahrscheinlich neigt bei Jüngeren Leuten das peptische Geschwür mehr zur 
Ausheilung als bei Leuten in fortgeschrittenem Alter. Ohne wesentliche Rassen- 
unterschiede zu zeigen, waren von den 145 Magengeschwüren 29 akut, 16 sub- 
akut und 100 chronisch. Von den 109 Duodenalgeschwüren waren 25 akut, 
8 subakut und 76 chronisch. 

Die 254 aktiven Geschwüre umfassen sowohl die Fälle, in denen das Ge- 
schwür die Todeskrankheit bildete, als auch die Fälle, in denen es nur einen 
Nebenbefund darstellte. Der Prozentsatz der Geschwüre als Hauptleiden 
war höher bei den Weißen als bei den Negern. In 38,39% der Magen- 
geschwiire bei Weißen war die Todesursache auf die Geschwüre zurückzuführen, 
während die entsprechende Zahl bei den Negern nur 21,73 betrug. Beim Duo- 
denalgeschwür ist der Unterschied ähnlich. Die Prozente belaufen sich hier 
auf 45,20 bei den Weißen und auf nur 27,77 bei den Negern. 

Auffallend ist die verhältnismäßig geringe Anzahl von Ulkusnarben in 
meinem Materiale. Es wurde bei den Sektionen auf das Vorkommen dieser 
Narben besonders geachtet. In der Zusammenstellung von Hurst und Stewart 
sind Narben ungefähr ebenso häufig wie aktive Geschwüre. Meine Zahlen 
nähern sich denen, die Sturtevand und Shapiro für New York angeben. 
Von den 62 Narben waren 44 im Magen und 18 im Duodenum gelegen. Das 
Verhältnis zwischen aktiven Geschwüren und Narben war bei beiden Rassen 
ungefähr gleich (4,09: 1). 


Zusammenfassung. 


Ein kritischer Vergleich der Häufigkeit des Magen- und Duodenal- 
geschwiirs, nach Altersklassen gesondert, ergibt keinen wesentlichen Unter- 
schied zwischen weißen Männern und Negern. Bei Negerinnen ist sogar 
das peptische Geschwür häufiger als bei weißen Frauen. Bei beiden Rassen 
nimmt die Häufigkeit des Geschwüres mit fortschreitendem Alter zu. Als 
Todeskrankheit ist das peptische Geschwür bei weißen Leuten häufiger als 
bei Farbigen. 
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Referate 


Mendeléeff, M., Neue diagnostische Methode für Krebsfälle mittels 
Gerinnungsvermögen der Blutzellen. [Nouvelle méthode de 
diagnostic du cancer par le pouvoir coagulant des éléments 
figures du sang.] (C. r. Soc. Biol. Paris 119, No 26, 1935.) 

Es wird gezeigt, dab das Plasma gesunder Menschen durch homologe 
Leukozytenextrakte rascher zur Gerinnung gebracht werden kann; wenn es 
aber mit Extrakten aus Erythrozyten versetzt wird, bleibt das Plasma während 
einer Beobachtungszeit von 90 Minuten flüssig. Bei Krebskranken (es werden 
allerdings nur 2 Falle mitgeteilt) scheint der Leukozytenextrakt aus Eigenblut 
weniger wirksam zu sein, denn die Gerinnung des homologen Plasmas tritt 
mit einer Verspátung von ca. 60 % ein. Extrakt aus Eigenerythrozyten aber 
bringen das Plasma von Krebskranken ungefáhr in derselben Zeit zur Gerinnung, 
wie die Leukozytenextrakte. Roulet (Davos). 


Hamdi, H. Histogenese des ektopischen Chorionepithelioms. 
[L'histogénése des chorio-épithéliomes ectopiques.] (Ann. d'Anat. 
path. 12, No 5, 493, 1935.) 

Von mehreren Beobachtungen atypischer Hautgeschwiilste, bei männlichen 
Patienten ausgehend, glaubt Verf. einen neuartigen . Entstehungsmodus des 
ektopischen Chorionepithelioms gefunden zu haben. Er weist darauf hin, daß 
in Hautkrebsen und in branchiogenen Geschwülsten z. B. oftmals plasmodiale 
Bildungen mit großen Kernkomplexen und synzytialen Gebilden entstehen, 
die eine auffallende Analogie mit chorialen Zellen und Zellkomplexen auf- 
weisen. Die beschriebenen Zellnester zeigen nicht nur morphologische Aehn- 
lichkeiten mit den Bauelementen des Chorionepithelioms, sondern sie scheinen 
auch ähnliche biologische Eigenschaften zu besitzen: zytologischer Charakter, 
Neigung zu Blutgefäßarrosion usw. Verf. meint, daß hier eine rückgängige 
Metaplasie stattfindet, wie sie für Bindegewebszellen bekannt ist: junge Epi- 
thelien irgendeiner Art kónnen sich zu epithelialen Plasmodien und Synzytien 
umwandeln und nehmen einen fótalen Charakter an. Ein ektopisches Chorion- 
epitheliom könnte sich überall entwickeln, ohne daß ovivalente, oder multi- 
potente embryonale Gewebskeime dafür verantwortlich zu machen sind. 
Bilder werden leider nicht veróffentlicht. Roulet (Davos). 


Paviot, J., Levrat, M., et Guichard, A., Ueber Bluteosinophilie bei 
malignen Geschwilsten. Ein Fall von perirenalem Retikulo- 
sarkom mit Blut- und Geschwulst-Eosinophilie. [L’éosino- 
philie sanguine des tumeurs malignes. A propos d’un cas de 
réticulosarcome périrénal avec éosinophilie sanguine et tu- 
morale.] (Ann. d’Anat. path. 12, No 2, 113. 1935.) 

In einem Fal) von großer pararenaler Geschwulst wurde eine sehr starke 
Vermehrung der Bluteosinophilen festgestellt: 74%, bei 90000 weißen Blut- 
körperchen; die meisten dieser Zellen waren ein- oder zweikernig, mit großem 
Protoplasmaleib und zum Teil nur kleinen und spärlichen Granula. Bei der 
Sektion fand sich die linke Niere von einer einzigen festen Geschwulstmasse 
umgeben, welche histologisch teils retikulär, wie ein Retothelsarkom, teils 
angiomatös, wie ein Angiosarkom zusammengesetzt war. An vielen Stellen 
konnten Blutbildungsherde nachgewiesen werden und überall sehr reichliche 
eosinophil gekórnte Zellen, von denen die meisten einkernig waren. Eosinophile 
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Granula fanden sich auch in lang ausgezogenen, spindel- oder stabfórmigen 
Elementen, die in den angiomatósen Geschwulstanteilen die Kapillaren umgeben. 
Es werden die verschiedenen Ansichten über die Genese der Tumoreosino- 
philen sowie der Bluteosinophilen besprochen und nach Diskussion angenommen, 
daß im vorliegenden Fall die meisten im Blutkreislauf auftretenden eosinophilen 
Zellen aus dem Gewebe (Tumor) stammen, man kónne vielleicht von ,,eosino- 
philen Monozyten'' sprechen. Die morphologische Veränderung des Blutbildes 
scheint nicht von der Geschwulstart abhängig zu sein, und es ist bis jetzt nicht 
möglich, eine befriedigende Erklärung für den Grund des Ueberganges der 
Eosinophilen vom Geschwulstgewebe in die Blutbahn zu finden. Verff. meinen, 
es könnten hier Sensibilisierungsmechanismen mit Geschwulsteiweiß eine Rolle 
spielen. Roulet (Davos). 


Ewing, J., Die moderne Einstellung zur Frage der traumatischen 
Krebsentstehung. [Modern attitude toward traumatic cancer.] 
(Arch. of Path. 19, 690, 1935.) | 

Wenn ein Trauma als Krebsursache angenommen werden soll, müssen 
folgende Punkte beachtet werden: 1. Es muß authentisch nachgewiesen sein, 
daß das Trauma adäquat war. Immer wiederkehrende gleichartige Traumen, 
wie sie gewissen Berufen eigen sind, gehören nicht hierher; wohl aber Fremd- 
körper oder reizende Chemikalien (Säuren, Teer u. a.). 2. Das veränderte 

Gewebe muß vor dem Trauma intakt gewesen sein. In vielen Fällen wird das 

Trauma nur deswegen beachtet, weil das Gewebe bereits karzinomatös erkrankt 

war. 3. Ort des Traumas und Sitz des Tumors müssen miteinander überein- 

stimmen. Bei äußeren Traumen können auch innere Organe verletzt werden, 
insbesondere wenn sie, wie die Leber oder Milz, fixiert sind. 4. Zwischen Trauma 
und Geschwulstentstehung muß eine gewisse Zeitspanne gelegen sein (3 bis 

4 Wochen und mehr). Wichtig sind Brückensymptome. 5. Es muß eine patho- 

logisch-anatomische Diagnose vorliegen. Auszuschließen sind alle Tumoren, 

welche von versprengten Keimen ausgehen sollen (embryonale Tumoren). 

Verschlimmerung ist anzunehmen, wenn z. B. durch ein Trauma ein karzino- 

matöser Magen rupturiert, ein karzinomatöser Knochen bricht oder ein Tumor 

infiziert wird. Eine durch Trauma ausgelöste Metastasenbildung kommt 

nur in späten Fällen vor, wenn die Krankheit so wie so nicht mehr beeinflußbar 

ist. Im ganzen empfiehlt es sich, einen skeptischen Standpunkt einzunehmen. 
W. Ehrich (Rostock). 


Cizek, Jaromir, Karzinomreaktion mit Hilfe von Bacterium coli. 
(Vorläufige Mitteilung). (Z. Krebsforschg 42, H. 4, 317, 1935.) 

Zur Grundlage der Fuchsschen Reaktion diente die proteolytische Spaltung 
des Fibrins durch die im Serum vorhandenen Proteasen. Wollmann teilt 
im Jahre 1924 eine sehr einfache Methode zur Bestimmung der Proteolyse mit 
Hilfe des Bacterium coli mit. C. hat mit einer entsprechend ausgearbeiteten 
Methode 150 Fälle, die in drei Gruppen eingereiht waren, untersucht. Nach 
kritischer Sichtung blieben 106 Untersuchungsfälle, unter denen 30 Fälle von 
Krebserkrankungen waren. Es gelang, in über 90% richtige Diagnosen zu 
stellen. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Jezierski, W., Der Einfluß der Hormone auf die Entwicklung 
von Tumoren. (Endokrinol. 15, 1935.) 

Die Injektion von Testikelhormon kei männlichen, Follikelhormon bei 
weiblichen Tieren über eine Zeit von 1—2 Jahren bei Kaninchen, Kapaunen 
und Hähnen resp. weiblichen Kaninchen und Hühnern führt zu keiner Tumor- 
entwicklung. Bei 16 Hühnern, denen kleine Mengen von Tuberkelbazillen in- 
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jiziert und die danach mit männlichen Geschlechtshormonen behandelt wurden, 
entwickelten sich Tumoren in der Bauchhöhle resp. der Skelettmuskulatur 
bei 4 Tieren. Der Autor glaubt in den histologischen Bildern genügend An- 
haltspunkte angetroffen zu haben, um mindestens in der Skelettmuskulatur 
echte Neubildungen annehmen zu müssen und nicht nur Granulationsgewächse 
(Tuberkulome). Benoit (Jena). 


Zukschwerdt, L., und Gaiser, W., Welchen Erfolg können wir bei 
voller Auswertung der gegenwärtigen Hilfsmittel von der 
Krebsbekämpfung erwarten? (Münch. med. Wschr. 1935, 207.) 

Die Frage geht dahin, in welchem Maße staatliche Unterstützung bei der 
Krebsbekämpfung überhaupt Erfolg versprechen kann. Selbst bei der Ver- 
hütung von Gewerbekrebsen ist ein Erfolg nur für eine geringe Zahl, etwa den 
Anilin- und Teerkrebs, zu bejahen. Eine sichere Möglichkeit zur Verhütung 
des Krebses besitzen wir noch nicht. Prüft man etwa an Hand des Magen- 
krebses die Frage, wieweit eine Bekämpfung des Krebses möglich ist, so ist 
das Ergebnis erschütternd. Unter den allergünstigsten Verhältnissen waren 
von 188 Kranken nach Radikaloperationen nach 5 Jahren nur noch 45 am 
Leben. Durch alle bisherigen Maßnahmen der Krebsbekämpfung ist also eine 
Besserung der Verhältnisse um höchstens 20 % zu erwarten. Noch ungünstiger 
stellen sich diese Dinge bei anderen Krebsen. Bei jeder Krebsbekämpfung ist 
das Verhalten des ersten behandelnden Arztes besonders hinsichtlich der Diagnose 
am wichtigsten. Um eine bessere Ausbildung der Aerzte auf diesem Gebiet 
zu erreichen, wäre es wichtig, diese selbst von Zeit zu Zeit am Leben der Klinik 
teilnehmen zu lassen. Hinsichtlich der Laienaufklärung bestehen sehr große 
Schwierigkeiten. Krauspe (Königsberg). 


Hintze, Arthur, Wider den Pessimismus in der Krebsbehandlung. 
(Münch. med. Wschr. 1935, 210.) 

Polemik gegen Zukschwerdt und Gaiser. Die Mehrzahl der Kranken 
gehen nicht an der Unheilbarkeit ihres Krebsleidens, sondern der zu späten, 
unzweckmäßigen Behandlung zugrunde. Diese Behauptung stützt sich auf 
die Ergebnisse beim Magenkarzinom in der Bierschen Klinik. Krebsheilungen 
sind nicht Zufallstrefier, Erfolge werden bei der nötigen Anspannung nicht 
ausbleiben. Krauspe (Königsberg). 


Münz, Heinrich, Impfung mit Karzinomzellsaft. (Münch. med. Wschr. 
1935, Nr 7, 266.) 
Es werden alle Fälle zusammengestellt, die für eine direkte Uebertragung 
des Krebses auf Menschen sprechen könnten. Sie alle beweisen die Infektions- 
theorie des Krebses nicht. Krauspe (Königsberg). 


Hintze, Arthur, Welche Faktoren bestimmen die Prognose des 
Karzinoms? (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 8, 283.) 

Das Schicksal eines Krebskranken hängt zum großen Teile von seinem 
eigenen Verhalten ab. Der Verlauf des Leidens wird ferner durch die Art der 
bösartigen Geschwulst bestimmt. Das Karzinom kann man berechnen, beim 
Sarkom ist man nie sicher. Die einzelnen Faktoren, unter deren Einfluß die 
Prognose des Karzinoms steht, werden besprochen. Der histologische Sonder- 
charakter ist dabei nicht ohne Belang. Adenokarzinome verhalten sich günstiger 
als medulläre Krebse. Der Szirrhus ist wohl am gefährlichsten. An der Haut 
ist das Plattenepithelkarzinom gefährlicher als der Basalzellenkrebs. Verhältnis- 
mäßig gutartig ist das Gallertkarzinom. Die in Amerika übliche Bewertung 
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nach der Zahl der Mitosen ist recht umstritten. Aehnliches gilt für die makro- 
skopische Wuchsform. Ein durch Anlage bedingtes Karzinom ist sicherlich 
schwieriger zu behandeln als ein Reizkarzinom. Besondere Beziehungen 
zwischen Konstitution und Krebsbildung haben sich nicht nachweisen lassen. 
Sie sind zwar für die Entstehung, aber nicht für den Verlauf der Erkrankung 
maßgeblich. Krauspe (Königsberg). 


Dietrich, A., Der Krebs in der ärztlichen Begutachtung. (Z. Krebs- 
forschg 42, H. 4, 251, 1935.) 

Die Frage eines Zusammenhanges von Geschwulst mit Unfall oder Berufs- 
schädigung wird noch immer sehr unterschiedlich beantwortet. D. teilt eine 
größere Zahl einschlägiger Gutachtenfälle mit, wobei kritisch herausgehoben 
wird, welche Momente zu berücksichtigen sind. Als praktische Folgerung der 
auf großer Erfahrung und Sachkenntnis beruhenden Ausführungen fordert D., 
daß in derartigen Fällen nach Möglichkeit die Art der Geschwulst durch einen 
Fachpathologen festgestellt wird. Im Falle des Todes ist eine fachkundig 
ausgeführte Obduktion unbedingt erforderliche Ergänzung der klinischen 
Beobachtung. D. regt an, alle Beobachtungen gesicherter Zusammenhänge 
von Unfall und Geschwulstbildung an einer Stelle zu sammeln und kritisch 
zu sichten. Eine derartige Summe von Erfahrungen verspricht weitere Ein- 
blicke in die Art der Zusammenhänge. R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Schabad, L. M., Ueber die kanzerogene Wirkung des 1:2:5:6Di- 
benzanthracens. (Experimentelles Sarkom bei Mäusen.) 
(Z. Krebsforschg H. 4, 295, 1935.) 

Die angestellten Untersuchungen ergaben, daß nach subkutaner Ein- 
führung von 1:2:5:6 Dibenzanthracen in Sonnenblumenöl bei einem Drittel 
der Mäuse nach 314, bis 6 Monaten polymorphzellige Sarkome entstanden. 
Es gelang, diese Tumoren auf andere Mäuse zu überimpien und einen Tumor- 
stamm mit großer Uebertragbarkeit zu erzielen. In einem der Fälle entstand 
in der Nähe des eingeführten Oels ein typisches Papillom vom Deckepithel der 
Haut. In 6Fällen entstanden nach subkutaner Einführung des Dibenzanthracens 
primäre Lungenadenome. Daraus geht hervor, daß ein und derselbe krebs- 
erzeugende chemisch reine Stoff Geschwülste von verschiedener Struktur und 
Herkunft, und zwar gutartige wie auch bösartige, hervorzurufen vermag. 

Die Entstehung der Lungenadenome nach subkutaner Einführung des 
genannten Stoffes weist auf eine allgemeine geschwulstbildende Wirkung hin, 
ein Ergebnis, das mit Befunden bei Teermäusen übereinstimmt. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 

Witte, Gerhard, Die inhärente Wachstumsenergie des Adeno- 
karzinoms der Maus in der Gewebskultur. (Z. Krebsforschg 42, 
H. 4, 340, 1935.) 

Von den Tumoren mehrerer Versuchsserien, die aus der Verimpfung von 
Tumorzellsuspensionen verschiedener Konzentration entstanden waren, wurden 
Gewebskulturen angelegt und die inhärente Wachstumsenergie dieser Zell- 
kulturen bestimmt. Es ergab sich, daß die Wachstumsenergie bei den Zellen 
aus Tumoren, die durch Verimpfung relativ kleinster Zellmengen erzeugt 
worden waren, am geringsten war, und daß sie sich steigerten entsprechend 
der Zellkonzentration in dem Impfmaterial, aus dem der Muttertumor der 
Gewebskulturen entstanden war. (Zusammenfassung des Verf.). 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 

Traube und Knake, Else, Ueber die Regulierung des Wachstums- 
gleichgewichtes von Epithel und Bindegewebe durch Faktoren, 
Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 63 25 
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welche die Zellpermeabilität erhöhen, und ihre Bedeutung für 
das Krebsproblem. (Z. Krebsforschg 42, H. 4, 324, 1935.) 
Auf Grund der angestellten Untersuchungen konnte festgestellt werden, 
daß das Wachstumsgleichgewicht von Epithel und Bindegewebe zugunsten 
des Epithels verschoben wird durch | 


a) oberflächen- und grenzflächenaktive Stoffe, 
b) quellende Salzionen, 
c) Hypotonie der Lösungen. 


Oberflächeninaktive Stoffe, entquellende Salzionen und hypertonische 
Lüsungen haben im allgemeinen diese Wirkung nicht. 

Die Wirkung jener Faktoren ist auf die durch sie bedingte Erhöhung der 
Zellpermeabilitäten zurückzuführen. Der Zusammenhang von Grenzflächen- 
aktivitäten und Permeabilitätsproblem wird näher erörtert. Auch wird hin- 
gewiesen auf die Bedeutung dieser Untersuchungen für das Krebsproblem, 
das Problem des Pflanzenwachstums und gewisse osmotische Probleme. 

R. Hanser (Ludwigshafen a. Rh.). 


Hirszfeld, L., und Frl. W. Halber, Untersuchungen über die sero- 
logische Spezifität pathologisch veränderter Organgewebe. 
Ueber die serologische Spezifität des tuberkulösen Käses. 
(Z. Immun.forschg 85, 447, 1935.) 

Eine Vorbehandlung von Kaninchen mit tuberkulösem Käsematerial — 
Teile käsig-pneumonischer Lungen und verkäster Lymphdrüsen — von Menschen 
und Rindern erzeugt Antikörper, die mit Extrakten aus Menschen- und Rinder- 
käse im Komplementbindungsversuch reagieren. Immunisierung mit alko- 
holischen Käseextrakten zusammen mit Schweineserum ergibt nur wenig 
spezifische Antikörper; sie greifen auf Normalorganextrakte über. Die Käse- 
Antikörper sind weitgehend spezifisch; sie können durch ihr homologes Antigen 
adsorbiert werden; mit Extrakten aus tuberkelbazillenhaltigem Sputum geben 
sie positive Komplementbindung, weniger häufig mit Extrakten aus bazillen- 
freiem Sputum. Die Anti-Käsesera greifen teilweise auf Krebs- und Eiter- 
extrakte über; es bleibt weiteren Untersuchungen vorbehalten, ob es sich um 
eine Antigengemeinschaft der Substrate oder um eine besonders starke Re- 
aktionsfähigkeit von Krebs- und Eiterextrakten handelt, die in Normalorgan- 
extrakten nicht zum Durchschlag kommt. O. Koch (Sommerfeld/Osth.). 


Kestermann, E., Ueber das Keimabtótungsvermógen des Serums 
von gesunden und kranken Menschen. (Z. Immun.forschg 85, 268, 
1935. 

Da. Blutserum des gesunden Menschen ist imstande, Colibazillen abzu- 
töten; Strepto- und Staphylokokken beeinflußt es in geringerem Maße. Das 
Serum von Kranken mit akuten Infektionskrankheiten tótet mehr Colibazillen 
als das Normalserum; diese Abwehrsteigerung mag mit der Blutleukozytose 
in Zusammenhang stehen, der sie aber nicht unbedingt parallel geht. Eine 
der normalen entsprechende bakterizide Kraft zeigen die Sera von Herz-Kreis- 
laufkranken, Bronchitikern, Asthmatikern, von Patienten mit Magenge- 
schwüren, Gallenblasenleiden, entzündlichen Krankheiten der Harnwege, von 
Adipósen und bei Thyreotoxikosen. Eine verminderte Bakterizidie zeigten 
die Seren von alten Menschen (60—70 Jahre) mit Emphysem, chronischer 
Bronchitis, Arteriosklerose, Myokarditis und chronischen arthritischen Ver- 
änderungen, wofür wahrscheinlich die geringere Gesamtreaktionsfähigkeit 
verantwortlieh ist. Aus dem gleichen Grunde ist die keimtótende Kraft bei 
konsumierenden Leiden, wie chronische Lungentuberkulose, Neoplasmen, 
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Terminalstadien von Nephritiden, vermindert. Die verspätete und verzögerte 
Bakterizidie bei perniziöser Anämie und essentieller Thrombopenie dürfte mit 
den Veränderungen des blutbildenden Apparates zusammenhängen. 

O. Koch (Sommerfeld/Osth.). 


Doder, F., und Akano, R., Untersuchungen über , Bakteriophagen- 
träger“ (lysinogene Stämme) bei verschiedenen Bakterien. 
(Z. Immun.forschg 85, 423, 1935.) | 

Bakteriophagenträger — lysinogene Stämme — spielen nach Verff. offen- 

bar eine große Rolle bei der Verbreitung der Bakteriophagen. In vorliegender 
Arbeit wird über Untersuchungen an E-Ruhrstämmen, pathogenen, hämo- 
lytischen und anscheinend saprophytischen, anhämolytischen Staphylokokken 
berichtet, unter denen sich Bakteriophagenträger befinden; sie weisen bei 
Fortzüchtung immer wieder Bakteriophagen auf, von denen ihr eigenes Wachs- 
tum nicht beeinflußt wird. Unter einer großen Zahl von Stämmen von Luft- 
keimen fand sich kein lysinogener. Unter 40 Bodenkeimstämmen waren zwei 
Kokkenstämme Phagenträger, die aber nur gelbe Staphylokokken mensch- 
lichen Ursprungs beeinflußten, so daß daran gedacht werden muß, daß es 
veränderte Stämme menschlicher oder tierischer Herkunft sind. Ob die Häufig- 
keit des Auftretens von Bakteriophagenträgern unter pathogenen Eiter- 
erregern mit dem Kontakt mit dem menschlichen oder tierischen Körper zu- 
sammenhängt, wird untersucht. O. Koch (Sommerfeld/Osth.). 


Schlesmann, C. Der serologische Nachweis der Tuberkulose 
mittels der Komplementbindungs- und Immunoflockungsreak- 
tion unter Verwendung des Antigens von Witebsky, Klingen- 
stein und Kuhn. (Z. Immun.forschg 85, 254, 1935.) 

An 690 Sera, davon 350 Lungentuberkulosen und 61 tuberkulóse Er- 
krankungen anderer Organe: zusammen 411 Tuberkulose-Sera und 279 Sera 
von Nichttuberkulésen wird der Ausfall der Komplementbindungs- und Immuno- 
flockungsreaktion mit dem Witebsky-Klingenstein-Kuhnschen Antigen 
geprüft. Lungentuberkulosen reagieren in rund 70% positiv, andere tuber- 
kulöse Erkrankungen in etwa 60%. 4% der Sera klinisch Nichttuberkulöser 
reagieren deutlich positiv in beiden Reaktionen. Diese mögen verursacht sein: 
dureh klinisch nicht nachweisbare Tuberkulosen, durch ,,anamnestische** Re- 
aktionen (mit Antikórpern gebildet durch aufgenommene Bazillen, die keine 
manifeste Erkrankung auslósten), durch serapositive Luesfalle, die gelegentlich 
positiv reagieren. O. Koch (Sommerfeld/Osth.). 


Mezey, K., und Berger, E., Untersuchungen über die Anaphylaxie 
des Frosches. (Z. Immun.forschg 85, 262, 1935.) 

Mit Pferdeserum sensibilisierte Frösche zeigen keine anaphylaktischen 
Erscheinungen: weder am mit unterbrochenen Induktionsstrümen gereizten 
Herzkammerstreifen, noch am nach Straub isolierten überlebenden Herzen; 
auch nach intravenóser Injektion des Antigens konnten keine anaphylaktischen 
Allgemeinsymptome beobachtet werden. O. Koch (Sommerfeld/Osth.). 


Kindermann, M., Ueber das Auftreten von Hammelblutagglu- 
tininen im menschlichen Blutserum unter normalen und patho- 
logischen Verhältnissen. (Z. Immun.forschg 85, 358, 1935.) 

Unter 144 Normalseren — d. h. Seren von Erkrankungen, für die eine 
besondere Steigerung der Agglutination von Hammelblutkörperchen nicht 
bekannt ist — agglutinierten 89 9, Hammelerythrozyten. Deutlich erhóhten 
Gehalt an Hämagglutininen zeigen Seren nach Heilseruminjektionen; von 
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Anginen-Sera — bei Monozytenangina ist der Agglutiningehalt regelmäßig 
erhöht — zeigte nur eines (Angina lacunaris) einen besonders hohen Titer. 
Das Auftreten der Hammelblutagglutinine nach Seruminjektion kann 
noch nicht eindeutig erklärt werden. Nach Davidsohn sind sie als hetero- 
genetische Antikörper aufzufassen; K. Meyer nimmt im Serum agglutinations- 
fördernde unspezifische Körper an. O. Koch (Sommerfeld/Osth.). 


Barg, G. S., und Rudenko, L. S., Versuche zum Studium des nach 
Ledingham und McClean intrakutan passierten Virus der 
Pockenvakzine. (Z. Immun.forschg 85, 370, 1935.) 

Nach Ledingham und McClean kann nach intrakutanen Passagen 
am Kaninchen eine Vakzine gewonnen werden, die bei intrakutaner Einführung 
einen hohen, bei kutaner einen sehr niedrigen Titer hat; bei Verimpfung dieser 
„intrakutanen Vakzine‘ treten die Affektionen langsam auf, nekrotische Ver- 
änderungen sind nur gering, sekundäre Papeln sieht man seltener als bei 
Testikulärvakzinen. Diese Aenderungen der Vakzineeigenschaften werden als 
Ausdruck der Anpassung an das Gewebe (Anaerobiose) aufgefaßt. Den Verff. 
gelang es, zwei Passageserien an Kaninchen intrakutan durchzuführen. Die 
Eigenschaften der intrakutanen Dermovakzine stimmen im wesentlichen mit 
den Befunden von Ledingham und Mc Clean überein; einen so weitgehenden 
Verlust der Fähigkeit „kutan“ anzugehen, wie es die englischen Autoren beob- 
achteten, wurde nicht gefunden; auch treten in späteren Passagen (es wurden 
17 und 18 durchgeführt) nicht unerhebliche Nekrosen auf. Das schlechte 
kutane Angehen nach intrakutaner Passage ist nach Ansicht der Verff. keine 
spezifische Adaptionserscheinung der intrakutanen Vakzine, sondern aller 
nicht kutan passierten Vakzinen. O. Koch (Sommerfeld/Osth.). 


Kestermann, Ewald, Ueber die bakterizide Wirksamkeit des 
Menschenserums bei inneren Erkrankungen. (Dtsch. Arch. klin. 
Med. 177, H. 5, 486, 1935.) 

Verf. priifte 232 Seren von Kranken mit verschiedenen inneren Erkran- 
kungen auf ihre bakterizide Wirksamkeit gegeniiber Colibazillen. Bei akuten 
Infektionskrankheiten (Grippe, Bronchopneumonie, Pneumonie, Angina, Poly- 
arthritis) war das Keimtötungsvermögen gegenüber Normalseren erhöht. 
Diese Steigerung der Bakterizidie ließ sich sofort nach Beginn der Erkrankung 
nachweisen und hielt bis in die Rekonvaleszenz an. Bei chirurgischen Erkran- 
kungen des Kreislaufs- und des Respirationssystems, der Verdauungs- und der 
Harnwege war die Keimabtötung des Serums gut. Eine deutliche Schwächung 
der Serumbakterizidie fand sich bei Erkrankungen alter Leute im 6. bis 7. Lebens- 
‘ Jahrzehnt mit Emphysem, chronischer Bronchitis, Arteriosklerose, chronischer 
Arthritis, Ostitis deformans, schwerer Lungentuberkulose, perniziöser Anämie, 
Neoplasmen des Verdauungskanals, bei chronischer Nephritis und bei schweren 
Fällen von Diabetes mellitus mit erheblicher Hyperglykämie und Azidose. 
Die Abschwächung der keimabtötenden Serumwirkung muß als eine verminderte 
Reaktionsfähigkeit des Organismus aufgefaßt werden. Sie findet sich häufig 
bei Erkrankungen, die mit allgemeiner Kachexie und Widerstandslosigkeit 
einhergehen. Daneben kommt auch eine toxische Schädigung der blutbildenden 
Organe, die auch als Bildungsstätten der Bakteridine anzusehen sind, in Frage. 

L. Heslmeyer (Jena). 

Pöhlmann, A., Ueber die praktische Bedeutung der Serodiagnose 
der Gonorrhöe. (Münch. med. Wschr. 1935, Nr 11, 405.) 

Die Schwierigkeiten der Technik der Komplementbindungsreaktion auf 
Gonorrhöe übertreffen die der Wassermann-Reaktion um ein erhebliches. 
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Als haltbares Gonotoxin kommt in erster Linie das Kompligon in Frage. Die 
Technik der Reaktion mit diesem Antigen in enger Anlehnung an die Wasser- 
mann-Reaktion wird erörtert. Als Hilfsreaktionen kommen die Klärungs- 
reaktion von Meinecke und die Ballungsreaktion von R. Müller in Frage. 
Beide haben bei der Gonorrhöe auch nicht annähernd die Bedeutung wie bei 
der Syphilis. Die Komplementablenkung von Kompligon ist dagegen eine 
wertvolle Bereicherung unserer Untersuchungsmethoden. Sie zeigt. sich be- 
sonders bei den tiefen Komplikationen der Gonorrhoe und bei Gelenkerkran- 
kungen. Zur Beurteilung der Prognose und Heilung ist sie dagegen nur sehr 
bedingt verwertbar. Krauspe (Königsberg). 


Buchbinder, L., Heterophile Phänomene in der Immunitätslehre. 
[Heterophile phenomena in immunology.] (Arch. of Path. 19, 841, 
1935.) 


Sammelreferat über die unspezifischen Antigen-Antikörperreaktionen, ihr 
Vorkommen und ihren Wirkungsmechanismus. Das Literaturverzeichnis um- 
faßt 240 Arbeiten. Einzelheiten müssen im Original nachgelesen werden. 

W. Ehrich (Rostock). 


Vallery-Radot, P., Hamburger, J., et Hugo, A., Vasokonstriktion 
der Mesenterialarterien beim anaphylaktischen Schock des 
Kaninchens. [Existence d’une vasoconstriction des artéres 
mésentériques au cours du choc anaphylactique du lapin.] 
C. r. Soc. Biol. Paris 119, No 19, 376, 1935.) 

— — — Demonstration durch Arteriographie der Vasokonstrik- 
tion der Extremitätenarterien beim anaphylaktischen Schock 
des Kaninchens. [Mise en évidence, par l’artériographie, de la 
vasoconstriction des artéres des membres au cours du choc 
anaphylactique du lapin.] (C. r. Soc. Biol. Paris 119, No 19, 378, 1935.) 

Die Tiere wurden mit 3 subkutanen Injektionen von 5 ccm Pferdeserum 
vorbereitet. Die intravenöse Injektion desselben Serums erfolgte 3 Wochen 
nach der letzten vorbereitenden Injektion. Es wurde jeweils der Blutdruck 
mit dem Ludwig-Manometer registriert, vor und nach der Reinjektion. Kurz 
vor dieser wurden einige Darmschlingen steril herausgenommen, auf mit steriler 
warmer physiologischer NaCl-Lösung durchtränkten Tupfern ausgebreitet, 
damit die Mesenterialarterien gut beobachtet werden konnten. Es zeigte sich 
20 Sekunden nach der Reinjektion eine starke Zusammenziehung der Arterien, 
die mit der Blutdrucksenkung (von 8/9 mm auf 3,8 mm Hg) parallel verlief. 
Nach 5 Minuten ist der Kaliber wieder zur Norm zurückgekehrt, während 
der Blutdruck nur langsamer ansteigt. 

Diese Kontraktion der peripheren Arterien kann mittels Arteriographie 
durch Einführung von Thorothrast gut nachgewiesen werden; die Kontrast- 
masse wurde in die Art. femoralis eingeführt, unter Druck gesetzt, so daß sie 
über die Aortenverzweigung in die gegenseitige Femoralis eingeführt werden 
konnte, wo die Veränderungen durch Serienaufnahmen kontrolliert wurden. 

| Roulet (Davos). 


Edelstein, Ludwig, Die Geschichte der Sektion in der Antike. 
(Quell. Stud. Gesch. Naturwiss. Med. 3, Nr 2, 50, 1932.) 

Nach den Berichten des Altertums (bes. Celsus, ca. 25 p. C.) sind Sektionen 
von menschlichen Leichen, ebenso wie Vivisektionen, nur in Alexandria von 
ca. 280 a. C. an gemacht worden, wurden aber vom Beginne der Kaiserzeit 
wieder aufgegeben. Man hat diesen Berichten gegenüber eingeworfen: a) daß 
die Kenntnisse der inneren Organe bei Homer und Hippokrates so eingehend 
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seien, daß sie nur durch Annahme von planmäßigen Sektionen zu erklären 
seien: b) daß im Altertum wegen der Religion, die das Begräbnis jeder Leiche 
forderte, überhaupt keine Sektionen möglich gewesen seien; die Kenntnis vom 
inneren Bau des Menschen im Altertum beruhe also nur auf Analogieschlüssen 
vom Tiere und auf Gelegenheitsbefunden an Verwundeten u. ä. Verf. stützt 
jedoch die Richtigkeit der alten Angaben durch folgende Gründe: 1. Erst 
in der Alexandrinerzeit verlangte die Medizin genauere Kenntnis der inneren 
Organe, da nun die Krankheiten der einzelnen Organe erforscht wurden, 
während die hippokratische Schule die Krankheiten auf Störungen in der 
Mischung der (4) Säfte zurückgeführt hatte. 2. Wohl verbot die Religion die 
Zerstückelung von Leichen, aber die Sektionen wurden von Gelehrten aus- 
geführt, welche sich vom Glauben der Masse emanzipiert hatten; zudem lehrte 
die Philosophie seit Platon eine Geringschätzung des Leibes gegenüber der 
unsterblichen Seele. Als später in der römischen Kaiserzeit wieder magisch- 
mystische Einflüsse vom Orient her eindringen, nimmt auch die Scheu vor der 
Leiche wieder zu. 3. Sektion und Vivisektion des Menschen, von Aristoteles 
schon theoretisch gefordert (der auf das Zweifelhafte des Analogieschlusses 
vom Tier auf den Menschen hingewiesen hatte), ist nur in Alexandria mit seiner 
starken Staatsgewalt unter wissenschaftlich interessierten Königen möglich. 
Galen muß bereits wieder auf die dem Menschen am nächsten stehenden Tiere, 
die höheren Affen, zurückgreifen. Denn Vivisektionen sind wegen ihrer Grau- 
samkeit, Sektionen wegen der natürlichen Scheu vor der Leiche ungebräuchlich. 
[Aus Zool. Bericht. Balss.] 


Bluntschli, Hans, Anatomie als Lehre von der Gestaltung der 
bewegten körperlichen Einheit. (Schweiz. med. Wschr. 64, Nr 39, 
889, 1934.) 

Antrittsrede. Hinweis auf die neueste Entwicklung der Anatomie und die 
Entstehung der sogenannten funktionellen Anatomie. Verf. gelangt zu folgendem 
Schluß: „Diesem bewegten und unaufhörlichen Walten der Kräfte im mensch- 
lichen Körperbau nachzuspüren und ihm Ausdruck zu geben, die Gestalt 
ebenso im ganzen, wie im kleinsten Teil nicht nur als ein Ruhendes, sondern 
als Bewegtheit schen zu können, und doch die Einheit, die unleugbar vor- 
handen ist und erst den Organismus ausmacht, zu erforschen und darzustellen, 
das ist die Aufgabe der Anatomie unserer Zeit.“ 

[Aus Anat. Bericht. v. Eggeling.] 


Broder, Samuel B., Anenzephalus mit Rhinodymie und anderen 
Mißbildungen. [An anencephalic monster with „rhinodymie“ 
and other anomalies.] (Amer. J. Path. 11, Nr 5, 1935.) 

Beschreibung einer 515 Pfund schweren Mißgeburt bei einem Negerkind. 

Es bestand der Zustand einer Rhinodymie (sehr ähnlich wie bei dem aus dem 

Institut des Ref. beschriebenen Falle von Rating) mit 2 Mundöffnungen und 

einer rudimentären zweiten Nase. Ferner fand sich Anenzephalie, Mi8bildungen 

des inneren Ohres, Zwerchfelldefekt, unvollkommene Entwicklung des Magens, 

Fehlen der Nebennieren und Spina bifida. Anenzephalie ist häufiger mit Doppel- 

bildungen im Bereich des Kopfes verbunden. Mehrere Abbildungen. 

W. Fischer (Rostock). 


d’Aunoy, Risney, Haam, Emmerich von, und Lichtenstein, Louis, 
Das Virus des Lymphogranuloma inguinale. [The virus of 
lymphogranuloma inguinale.] (Amer. J. Path. 11, Nr 5, 1935.) 
Gearbeitet wurde mit dem Virus, das aus 7 verschiedenen Fällen von 
Lymphogranuloma inguinale bei Negern gewonnen wurde. Bei Affen (Hepale) 
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bewirkt intrazerebrale Verimpfung eine charakteristische Meningoenzephalitis, 
Rhesusaffen sind immun. Die Infiltratzellen sind Rundzellen. Das Virus 
kann auch auf weiße Mäuse übertragen werden. Die Inkubationszeit ist dabei 
sehr wechselnd, die Enzephalitis ist der bei Affen ähnlich. Meerschweinchen, 
die mit Virus aus Mäusegehirn subkutan in der Inguinalgegend geimpft wurden, 
bekommen die für Lymphogranuloma inguinale charakteristischen Verände- 
rungen der Lymphknoten, doch nur in etwa einem Viertel der Fälle. Auch 
Schafe können infiziert werden, Frösche nicht. Das Virus kann auch nach 
Tamura in Tyrodelösung mit Zusatz von Nierengewebe gezüchtet werden. 

W. Fischer (Rostock). 
Furth, J., Lymphomatosis und Hühnerlähmung. [Lymphomatosis 

in relation to fowl paralysis.] (Arch. of Path. 20, Nr 3, 1933.) 

Ein Stamm 2 von Hühnerleukose bewirkt bei Verimpfung eine tumor- 
artige Wucherung der Lymphozyten in den blutbereitenden Organen, aber 
keine lokale Impftumoren. Zwei Stämme von Neurolymphomatose können 
durch Ueberimpfung von Blut leicht übertragen werden, und zwar intravenös. 
Das Impfresultat gibt genau den gleichenZustand wie bei spontaner Erkrankung. 
Das erregende Agens, wahrscheinlich auch ein ultravisibles Virus, ist in den 
Blutzellen vorhanden und fehlt im Blutplasma. Nach intraneuraler Verimpfung 
verdickt sich der Nerv und eine allgemeine Neurolymphomatose erfolgt. Das 
Riickenmark wird fast nie betroffen. Das gleiche Virus kann auch lymphatische 
Infiltration und Tumoren der Eingeweide hervorrufen. Bei dieser Erkrankung 
ist das Blut meist unverändert, nur ganz gelegentlich wird der Befund einer 
lymphatischen Leukämie erhoben. Die Neurolymphomatose ist eine neoplastische 
Erkrankung, aber durch ein anderes Agens als dasjenige hervorgerufen, das 
Erythroleukose und Myelose bei Hühnern bewirkt. Die Neurolymphomatose 
führt nicht zu Leukose und Myelose und umgekehrt, bei Leukose und Myelose 
kommt es nicht zur Neurolymphomatose. W. Fischer (Rostock). 


Experimental studies on cancer. National Institute of Health, Bulletin 
Nr. 164. Washington 1935. 

Das Heft enthält folgende Aufsätze: 

Voegtlin, Fitch, Kahler, Johnson und Thompson, Ueber den Einfluß 
parenteraler Zufuhr von Zuckerarten auf das px maligner Tumoren. D-Glu- 
kose macht eine deutliche Herabsetzung des px, d-Fruktose und Mannose, 
Maltose und d-Xylose desgleichen, während l-Arabinose, d-Galaktose, Laktose 
und Sukrose inaktiv sind. Die Zuckerverabreichung vermehrt auch den 
Milchsäuregehalt der Tumoren. 

Voegtlin, Kahler und Fitch geben des genaueren die Methode zur Be- 
stimmung der pH-Jonenkonzentration an. 

Maver und Voegtlin berichten über den Einfluß der pg-Ionenkonzentration 
auf die Proteolyse von Extrakten normalen und Tumorgewebes. 

Earle und Voegtlin berichten über das Wachstum des Jensensarkoms der 
Ratte bei Transplantation in das subkutane und in das intramuskuläre 
Gewebe: subkutane Impfung macht mehr abgekapselte Tumoren, intra- 
muskuläre mehr infiltrierend wachsende. W. Fischer (Rostock). 


Baumann, R., Ueber ein ungewöhnliches Krankheitsbild bei 
diffuser Metastasierung eines Mammakarzinoms. (Wien. klin. 
Wschr. 1934, 27.) 

55jabrige Patientin. Tumor der linken Brustdrüse, der nach Angabe der 
Patientin seit einem Jahr besteht. Amputation der Mamma mit Ausräumung 
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der Axillardrüsen. Histologischer Befund: Ca simplex solidum. Es treten 
Durchfälle mit krampfartigen Bauchschmerzen auf, die an eine Darmaffektion 
denken lassen. Allmähliche starke Abmagerung, Leber und Milz stark ver- 
größert. Auftreten zahlreicher Knötchen in der Haut, besonders des Riickens. 
Zunehmender Verfall, Exitus. Die Obduktion ergibt Karzinomentwicklung in 
Magen, Dünn- und Dickdarm, großem Netz, Milz, Gallenblase, Harnblase und 
in einer Zyste des Zungengrundes. Sämtliche Tumorbildungen erwiesen sich 
histologisch als Metastasen des Mammakarzinoms. Verf. weist darauf hin, 
daß es sich hier anscheinend um eine auf hämatogenem Wege entstandene 
Metastasierung (Milz!) handelt, wobei die diffuse karzinomatöse Infiltration 
der Magenwand und großer Teile der Darmwand besonders auffallend ist. 


Hogenauer (Wien). 


Sternberg, C., Ueber die sogenannte Präkanzerose. (Wien. klin. 
Wschr. 1934, 34.) 


Nach einem Vortrag. Es wird auseinandergesetzt, was unter präkanzerösem 
Stadium vielfach verstanden wird und was darunter strenggenommen zu ver- 
stehen ist. Auf Grund theoretischer Erwägungen wie auch experimenteller 
und klinischer Erfahrungen ist eine präkanzeröse Phase im Lauf einer Krebs- 
entwicklung anzunehmen; jedoch fehlt derzeit eine Methode, diese Phase fest- 
zustellen. Verf. empfiehlt das Wort präkanzerös in der Praxis ganz zu ver- 
meiden, da es geeignet sei, falsche, ja verhängnisvolle Vorstellungen hervor- 
zurufen. Denn es sei unstatthaft, Prozesse, auf deren Boden sich später einmal 
vielleicht ein Karzinom entwickeln kann, von vornherein als präkanzerös 
zu bezeichnen. Verf. meint, die Krebsprophylaxe werde durch eine weitherzige 
Anwendung der Bezeichnung nicht gefördert, sondern in falsche Bahnen ge- 
lenkt. Nicht die Beseitigung jener Veränderung, auf deren Boden sich allen- 
falls ein Karzinom entwickeln kann, sondern die Erfassung und Bekämpfung 
jener Schädlichkeiten, die eine krankhafte Veränderung tatsächlich präkanzerös 
werden läßt, habe das Ziel einer erfolgreichen Krebsprophylaxe zu sein. 

Hogenauer (Wien). 


Decker, H. Ryerson, und Little, H. G., Maligne Hyperplasie der 
Milzfollikel. [Malignant hyperplasia of the lymph follicles of 
the spleen. (J. amer. med. Assoc. 105, Nr 12, 1935.) 

Mitteilung eines Falles bei einem 28jährigen Fräulein, das unter der klini- 
schen Diagnose einer Nierengeschwulst operiert wurde. Die 1587 g schwere 
Milz maß 22,5:11,3:6,5 cm. Die vergrößerten Follikel erschienen als miliar- 
tuberkelartige graue Knötchen, sie waren stark vergrößert, mit typischen 
Keimzentren; die Pulpazellen waren vermehrt. Einige wenige retroperitoneale 
Lymphknoten waren vergrößert und wiesen gleichen histologischen Befund 
wie die Milz auf. Blutveränderungen bestanden nicht. 23 derartige Fälle sind 
bis jetzt bekannt. [Die Bezeichnung maligne Hyperplasie ist eigentlich nicht 
gerechtfertigt, höchstens insofern, als bei diesen Fällen oft generalisiert im 
Körper eine solche (auf Röntgenbestrahlung gut ansprechende) Hyperplasie 
des lymphatischen Gewebes aufgetreten ist. Ref.] Im vorliegenden Fall ist 
die Patientin jetzt 8 Jahre nach Splenektomie wohlauf. 

W. Fischer (Rostock). 


Meeker, Dorothy R., Kesten, H. D., und Jobling, James W., Wirkung 
von Jod auf Cholesterin-Arteriosklerose. [Effect of iodine on 
choleterol induced atherosclerosis.] (Arch. of Path. 20, Nr 3, 
1935.) 
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Bei Kaninchen wurde durch Cholesterinfiitterung Atherosklerose erzeugt. 
Werden diese Tiere später mit großen Dosen von Jod gefüttert, so wird dadurch 
das Bestehen oder die Natur der vorher erzeugten Arteriosklerose nicht be- 
einflußt. Die Jodgaben bewirken eine Verzögerung der Rückkehr zum normalen 
Cholesteringehalt des Blutes. W. Fischer (Rostock). 


Gross, Louis, Veränderungen des linken Herzrohrs bei Rheuma- 
tismus. [Lesions of the left auricle in rheumatic fever.] (Amer. 
J. Path. 11, Nr 5, 1935.) 

Der Untersuchung liegen zugrunde 87 Fälle von Rheumatismus, und zwar 

67 im aktiven Stadium mit Aschoffschen Knötchen im Herzmuskel, und 20 

mit alten rheumatischen Klappenveränderungen ohne Aschoffsche Knötchen. 

Makroskpische Veränderungen des Herzrohrs werden in 80 % der Fälle, mikro- 

skopische in jedem Fall gefunden. Die akuten Veränderungen sind allerdings 

charakteristischer als die chronischen, die man von gewissen Altersverände- 
rungen unterscheiden muß. Die normale Histologie des Herzrohrs wird an 

50 Herzen in den verschiedenen Altersstufen genau geschildert und abgebildet, 

desgleichen die histologischen Befunde der rheumatischen Veränderungen. 

W. Fischer (Rostock). 


Kornblum, Daniel, Cor triloculare biatriatum. [Functional cor 
triloculare biatria (sic!).] (Amer. J. Path. 11, Nr 5, 1935.) 
Herzbefund bei einem halbjährigen Mädchen. Das Septum interventri- 
culare war nach links verschoben, beide Atrioventrikularostien münden in die 
große rechte Kammer, die Pulmonalarterie entspringt aus dieser Kammer, 
die Aorta aus einer kleinen linken Kammer. Zyanose war während des Lebens 
nur gering, Trommelschlegelfinger bestanden nicht. W. Fischer (Rostock). 


Sohval, Arthur R, Herzgummi. [Gumma of the heart.] (Arch. of 
Path. 20, Nr 3, 1935.) 

Eingehende Uebersicht über das vorhandene Schrifttum. Es werden 
zwei eigene Beobachtungen von Gummen des Herzmuskels mitgeteilt. Im 
1. Fall Gummi des linken Ventrikels und Ventrikularseptums bei einem 53- 
jährigen Manne. Der Sitz des Gummis bewirkte eigenartige Herzerscheinungen 
mit Aortenstenose. Bei der Sektion fand sich auch gummöse Perikarditis. Im 
zweiten Fall, bei einem 40jährigen Neger, war das Gummi ein Nebenbefund 
bei Aortitis syphilitica. Das Gumma saß an der hinteren Kommissur der 
Mitralklappe, die gleichzeitig rheumatische sklerotische Veränderungen aufwies. 

W. Fischer (Rostock). 


. Bücherbesprechungen 


Lehrbuch der speziellen pathologischen Physiologie für Studierende und Aerzte, 
hrsg. von E. Becher, H. Bohnenkamp, L. Heilmeyer, N. Henning, F. Hoff, 
W. Hülse, R. Schoen, A. Sturm. Mit 54 zum Teil mehrfarbigen Abbildungen 
im Text und 1 farbigen Tafel. Preis geh. RM. 18.50. Jena, G. Fischer, 1935. 

Wie die Herausgeber im Vorwort hervorheben, galt ihnen als Ziel dieses Lehr- 
buches der speziellen pathologischen Physiologie, für das Krankheitsgeschehen und für 
die Funktionsstórungen bei den Krankheiten die naturwissenschaftliche Analyse zu 
geben, dabei wurden in erster Linie die patho-physiologischen Grundlagen für die innere 
Medizin berücksichtigt. Der groBe Vorzug des Lehrbuches, welches für den Studenten 
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zum Lernen wie fiir den Arzt zu dessen Weiterbildung bestimmt ist, liegt darin, daB die 
einzelnen Abschnitte von Aerzten geschrieben sind, die als anerkannte Fachgelehrte 
auf den von ihnen abgehandelten Gebieten gelten dürfen und die sich in ihrer Darstellung 
wesentlich auf eigene Forschungsergebnisse stützen können. Das kommt in den einzelnen 
Abschnitten immer sehr klar zum Ausdruck und erhöht sehr beträchtlich den Wert des 
Lehrbuches. Man darf wohl sagen, daß es im deutschen Schrifttum an einem solchen 
Buch bisher gefehlt hat, welches die richtige Mitte hält zwischen einem in den meisten 
Fällen doch nicht voll befriedigenden Grundriß und einem Handbuch, dessen sich 
schließlich doch nur der Forscher zu bedienen vermag. Aber auch dieser kann nicht 
jedesmal erst zu einem Handbuch greifen, wenn er sich über wichtige Tatsachen der 
pathologischen Physiologie zunächst vergewissern will. Von dem neuen Lehrbuch wird 
gerade der pathologische Anatom einen großen Vorteil haben, denn ihn verweist ja sein 
Arbeiten ständig auf das Grenzgebiet der pathologischen Physiologie. 

Es ist nicht durchführbar, auf den Inhalt des Lehrbuches einzeln und Einzelheiten 
abwägend einzugehen, wohl aber soll die Einteilung des abgehandelten Stoffes hier ge- 
bracht werden, wobei ich jedesmal den Namen des wissenschaftlichen Bearbeiters beifüge. 
I. Das Blut (Heilmeyer- Jena). II. Die Atmung (Schoen-Leipzig). III. Der Kreislauf 
(Bohnenkamp-Freiburg). IV. Die Nierensekretion (Becher-Frankfurt und Hülse- 
Halle). V. Die Verdauung, Resorption und Ernährung (Henning-Leipzig). VI. Der 
Stoffwechsel (Sturm- Jena). VII. Das vegetative Nervensystem und die innere Se- 
kretion (Hoff-Königsberg). 

Seitdem die pathologische Physiologie ein besonderes Prüfungsfach geworden ist, 
in Sondervorlesungen erhebliche Berücksichtigung gefunden hat, verlangt der Studierende 
nach einem Lehrbuch, welches die Haupttatsachen der pathologischen Physiologie 
unter Einschluß physiologisch-chemischer Grundlagen enthält. Ueber dieses umfang- 
reiche und schwierige Gebiet wird sich der Lernende in dem besprochenen Buch sehr gut 
und vollkommen unterrichten können und es wird ihm später in der Praxis ein wert- 
voller und zuverlässiger Berater bleiben. Die Herausgeber haben sich ein großes Ver- 
dienst durch dieses neue Lehrbuch der speziellen pathologischen Physiologie erworben 
und zeigen zugleich, was die deutsche medizinische Wissenschaft auch in den letzten 
10 Jahren an Leistungen aufzuweisen hat. 

Die Ausstattung des Buches ist ganz vorzüglich, der Preis erstaunlich billig und 
man möchte auch dem Verlag, der die Herausgabe dieses Buches ermöglicht hat, wünschen, 
daß es eine recht ausgiebige Verbreitung findet. Berblinger (Jena). 


Dietrich, Allgemeine Pathologie und pathologische Anatomie. Band I: 
Allgemeine Pathologie. 3. Auflage. Preis geb. RM. 18.—. Leipzig, S. Hirzel, 
1935. 

Die Tatsache, daß der zweiten Auflage des Dietrichschen Buches schon nach 

21, Jahren eine dritte folgen konnte, zeigt am besten die Beliebtheit, die sich dieser 

Grundriß der allgemeinen Pathologie erworben hat. An dem Aufbau und der Darstellung 

ist gegenüber der zweiten Auflage kaum etwas geändert. Nur einige Ueberschriften 

haben eine andere Fassung bekommen, hie und da finden sich kleine Ergänzungen, 
wie bei der ‚trüben Schwellung‘, der Konstitution u. a. Etwas größer sind die Ver- 
änderungen bei den Abbildungen. Ihre Zahl ist im ganzen die gleiche geblieben, näm- 
lich 151, aber die Abbildungen aus der 2. Auflage sind vielfach durch andere ersetzt. 

Fast immer möchte ich diesen Ersatz auch für eine Verbesserung halten, da die neuen 

Abbildungen, wie Fig. 107 z. B., nicht so schematisch sind wie die früheren Bilder; es 

wäre sicher ein Vorteil, wenn in späteren Auflagen eine Aenderung in diesem Sinne auch 

noch bei anderen Abbildungen, wie bei Fig. 98 z. B., vorgenommen würde. Für besser 
und instruktiver halte ich in der früheren Auflage nur das Bild des Adamantinoms 

(früher 138, jetzt 137). Alles in allem hat aber der Grundriß durch die Aenderung der 

Bildausstattung eine unzweifelhafte weitere Verbesserung erfahren, und man kann dem 

so freundlich aufgenommenen Buch sicher auch für die Zukunft eine gute Prognose stellen. 

Fahr (Hamburg). 


Fichera, G., Endogene Faktoren in der Tumorgenese und der heutige 
Stand der Versuche einer biologischen Therapie. Autorisierte Uebersetzung 
aus dem Italienischen mit 105 Abbildungen. Preis geh. RM. 7.50. Berlin, J. Springer, 
1934. i 

Es ist zu begriiBen, daB der Springersche Verlag die 1933 in Mailand erschienene 

Schrift von Fichera in deutscher Uebersetzung herausgebracht hat. Enthält sie doch 

eine Zusammenfassung der seit 25 Jahren von Fichera und seinen Mitarbeitern 

systematisch fortgesetzten Geschwulstforschung, die zu dem Ergebnis einer biologischen 

Geschwulsttherapie geführt hat. 
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Was an Arbeit geleistet wurde, mag der Leser des Ficheraschen Buches schon daraus 
entnehmen, daß Fichera selbst in den 25 Jahren 33 Veróffentlichungen über Geschwülste, 
über Krebs und Krebsbehandlung, 23 zusammen mit Piccaluga herausgebracht hat 
und daß in dieser Zeit seine Mitarbeiter und Schüler 84 Arbeiten aus dem Gebiet der 
Onkologie publiziert haben. 

Fichera und seine Schüler haben das Schicksal überpflanzten embryonalen Ge- 
webes unter den verschiedensten Versuchsbedingungen auf das genaueste verfolgt, 
ebenso den Einfluß der Einpflanzungsdauer und des Einpflanzungsbodens auf trans- 
plantiertes Geschwulstgewebe. Auch das Verhalten gemischter, aus embryonalem Ge- 
webe und aus Tumorzellen bestehender ‚‚Inokulate‘‘ wurde beobachtet. Wurde Ge- 
schwulstgewebe (Tumorbrei) in Organe eingepflanzt, so zeigte sich, daß Milz und Thymus 
das Geschwulstwachstum hemmen, während Hoden wie Schilddrüse es fördern. Fichera 
glaubt, daß Geschwulstwachstum überhaupt nicht zustandekommen könne, wenn sich 
Thymus und Milz einerseits, Hoden und Schilddrüse andererseits in einem Gleich- 


- gewichtszustand befinden. 


Die onkolytische Wirkung der verschiedensten Organe, von Blut und Serum, wurde 
sehr sorgfältig und vielseitig untersucht. 

Die aus „antiblastischen‘“ Organen gewonnenen Extrakte regen wieder die onko- 
lytische Kraft des Serums im krebskranken Organismus an, indem sie auf diejenigen 
Organe reizend einwirken, welche tumorzellenauflösende Stoffe hervorbringen, oder 
indem sie, unmittelbar in das Blut gelangt, onkolytisch wirksam werden. Von Immuni- 
tätsvorgängen kann keinesfalls die Rede sein. 

Bezüglich der weiteren Versuche und deren Beurteilung verweise ich auf das 
Studium des Buches selbst. 

Die zytolytische antiblastische Krebsbehandlung muß dauernd durchgeführt werden, 
embryonale oder unreife Tumorzellen werden dabei aufgelöst, nicht aber reifes Gewebe. 

Das therapeutische Ergebnis der histogenen Chemotherapie der Krebse ist, daß 
Extrakte aus Milz, Thymus, Knochenmark das Tumorwachstum aufhalten, in einer 
geringen Zahl von Fällen den Tumor völlig zur Auflösung bringen. 

Fichera erörtert in der besprochenen Schrift eingehend seine Anschauungen 
über die Biologie des Krebses, und er hält sich selbst frei von einer Ueberschätzung der 
biologischen Therapie, betont vielmehr, daß sie vielfach mit chirurgischer Operation 
und mit Strahlenbehandlung zweckmäßig zu verbinden ist. Berblinger (Jena). 


Schinz, H.R., und Buschke, F., Krebs und Vererbung. Mit 160 Abbildungen und 
Stammbäumen. Preis geh. RM. 21.—. Leipzig, Georg Thieme, 1935. 

Es ist ein großes Verdienst der Verff., daß sie in diesem Buch in umfassender und 
abwägender Weise aus dem gesamten wissenschaftlichen Schrifttum zusammengestellt 
haben, was an bedeutsamen Beobachtungen über die Bedeutung der ererbten Disposition 
für die Krebsentstehung bekannt geworden ist. Bei ihren Untersuchungen gehen Verff. 
von Erkenntnissen der Erbforschung aus und machen in einem der einleitenden Ab- 
schnitte den Leser mit den Grundlagen der modernen Vererbungslehre vertraut. Weitere 
Abschnitte befassen sich mit den Vererbungsbedingungen bei den Spontangewächsen, 
mit statistischen und erbbiologischen Feststellungen über die Erblichkeit der Spontan- 
tumoren des Menschen. Ferner werden die Vererbungsbedingungen bei den Impfgewächsen 
besprochen und in breiter Darstellung die Vererbungsbedingungen bei den Experimental- 
tumoren der Tiere, die erbliche Tumordisposition bei geweblichen und zooparasitären 
krebsigen Erkrankungen des Menschen berücksichtigt. 

Weitere Abschnitte enthalten Ausführungen über den Krebs als somatische Mu- 
tation, über Gattungs- und Artkreuzungen, wie über das entwicklungsmechanische 
Experiment zur Tumorerzeugung; über Koppelungsphänomene und über die genische 
Frühdiagnose. Wie man dieser Zusammenstellung entnehmen kann, haben die beiden 
Verff. es verstanden, in einer weitausholenden Anlage, auf streng naturwissenschaftlichem 
Boden bleibend, eine Abhandlung zu schreiben, die für jeden Arzt, für jeden naturwissen- 
schaftlichen Forscher eine unendliche Fülle von praktisch Bedeutsamem und theoretisch 
Interessantem enthält. 

Ein gutes Sachverzeichnis erleichtert den Gebrauch des Buches, das eine umfassende 
Schrifttumangabe bringt und vorzüglich ausgestattet ist bei niedrigem Preise. Aus den 
zusammenfassenden Betrachtungen, mit welchen Schinz und Buschke ihr Werk ab- 
schließen führe ich an, daß nach ihrer Ansicht für die verschiedenen Arten von Gewächsen 
Erbe und Umweltseinflüsse in genetischer Hinsicht eine durchaus verschiedene Bedeutung 
haben. Es werden Krebse unterschieden, bei denen gegenüber den ,,auslósenden Mani- 
festationsbedingungen' der erblichen Determination die Hauptbedeutung zukommt, 
wahrend bei anderen Krebsen, sogenannten Reizkrebsen, die auslósende Schádigung die 
Hauptrolle spielt. 
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Aber gerade fiir die klinisch wichtigen Karzinome des Menschen gilt, daB hier eine 
wesentliche Bedingung, oder besser Voraussetzung, fiir die Krebsentwicklung die erbliche 
Anlage ist. Aber aus dieser allein heraus entstehen nur in den seltensten Fallen Krebse, 
für die Mehrzahl sind noch auslösende Bedingungen erforderlich. Verff. fassen dies dahin 
zusammen, daß ,,genische Tumoranlage und Manifestationsbedingungen‘“ für das Ent- 
stehen der klinischen Erkrankung an Krebs prinzipiell gleichwertige Voraussetzungen 
sind. 

Um den Krebs wirksam bekämpfen zu können, müssen die Einzelheiten der Mani- 
festationsbedingungen für die histogenetisch verschiedenen und unterschiedlich lokali- 
sierten Krebse auf das genaueste erforscht werden. 

Das Buch von Schinz und Buschke, welches den Teilnehmern des IV. Internatio- 
nalen Radiologenkongresses in Zürich 1934 gewidmet ist, kann auf das wärmste zum 
Studium empfohlen werden. Berblinger (Jena). 


Cushing, H., Intrakranielle Tumoren. Bericht über 2000 bestätigte Fälle 
mit der zugehörigen Mortalitätsstatistik. Mit Ergänzungen des Verf. 
übersetzt und herausgegeben von F. K. Kessel-Berlin. Mit 111 Abbildungen. 
Preis geh. RM. 12.60. Berlin, Julius Springer, 1935. 

Cushing teilt in dem von Kessel übersetzten Buche seine außerordentlich großen 
chirurgischen Erfahrungen auf dem Gebiet der chirurgischen Behandlung intrakranieller 
Geschwiilste mit. Bei der Bewertung der Operationsresultate ist Cushing überaus 
abwagend und zuriickhaltend vorgegangen, was sich aus der als SchluBkapitel gebrachten 
allgemeinen Operationsstatistik ergibt. Die operativen Erfolge sind bewundernswert. 
Diese vollauf zu wiirdigen, ware Aufgabe eines Chirurgen, der aus eigener Erfahrung die 
Schwierigkeiten der operativen Technik und die oft unvermeidbaren Komplikationen 
kennt. Wenn ich als Pathologe mich an die Besprechung des Buches gewagt habe, so 
kann ich es damit rechtfertigen, daß Cushing zusammen mit Bailey gezeigt hat, wie 
die Operabilität und der Operationserfolg intrakranieller Gewächse von deren histo- 
logischen Bau abhängig sein kann, ferner von der Lokalisation der Tumoren. Das kommt 
auch in dem vorliegenden Buch von Cushing zum klaren Ausdruck. 

Neben Operationsskizzen und Röntgenaufnahme des Schädels enthält das Buch 
viele makroskopische und mikroskopische Abbildungen von den operativ entfernten 
Gewächsen. Die Krankengeschichten der Fälle von Hirntumor teilt Cushing in 
3 Gruppen: nämlich Tumorverdächtige Fälle, Histologisch unbestätigte Tumoren, Histo- 
logisch bestätigte Tumoren. Die letzte Gruppe umfaßt bis zum 1. Juli 1931 2023 Fälle, 
und zwar 862 Gliome, 360 Hypophysisadenome, 271 Meningeome, 176 Akustikustumoren, 
113 angeborene Tumoren wie Kraniopharyngeome, Cholesteatome, Dermoide, Chordome, 
Teratome, 85 metastatische und ,,invasive" Tumoren (Karzinome, Sarkome, Hyper- 
nephrome, Myelome) 45 Granulationstumoren (Tuberkulome, Syphilome) 41 BlutgefaB- 
geschwülste, 14 primáre Sarkome, 12 Papillome des Plexus chorioideus, 44 verschiedene, 
zum Teil unklassifizierte Tumoren, Osteome, Osteochondrome, Angiome, Adamantinome, 
Zysten, welche das ,,Gehirn in Mitleidenschaft‘ zogen. 

Von den 862 Gliomen konnten 687 nach histogenetischen Gesichtspunkten ziemlich 
genau klassifiziert werden; gefunden wurden Astrozytome, multiforme Glioblastome, 
Medulloblastome, Astroblastome, polare Spongioblastome, Oligodendro- 
gliome, Ependymome, Pinealome, Ganglioneurome und Neuroepitheliome. 
Für alle diese Gewáchstypen werden Zell- und Operationsmortalitat angegeben, ebenso 
für die Hypophysisadenome, die Meningeome, die Akustikustumoren usw. 

In einer Tabelle (s. 129) zeigt Cushing, wie sich in den Jahren 1928— 1931 Fall- 
und Operationsmortalitat zum Teil wesentlich gebessert haben. So hat z. B. die Operations- 
mortalität der Akustikustumoren ganz erheblich abgenommen, sie ist von 14,4 auf 4,4 % 
zurückgegangen. 

Die besseren Erfolge sind nicht der verbesserten Diagnostik der Hirngewächse 
zuzuschreiben, sondern der immer mehr verbesserten chirurgischen Technik und der 
größeren Erfahrung. 

Mit der Bescheidenheit des wirklichen Meisters und Arztes, der die Sache ganz 
vor die Person rückt, hofft Cushing, daB seine hervorragenden Operationserfolge von 
seinen Schülern und Mitarbeitern, denen er wiederholt seinen Dank ausspricht, über- 
troffen werden mógen. Berblinger (Jena). 


Rôssle, R., Ueber die Häufung von Thrombose und Embolie nach dem 
Kriege. Sonderausgabe aus den Sitzungsberichten der preuBischen Akademie der 
Wissenschaften. Phys.-math. Klasse 1935, IV. 

Aus den sorgfaltigen Beobachtungen am Sektionsmaterial in Jena, in Basel und 
in Berlin gelangt Róssle zu der bemerkenswerten Feststellung, daB für die Zunahme 
der Venenthrombose und der fulminanten wie ,,mittleren" Embolien in die Lungen- 
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arterien die Fettsucht eine wesentliche Rolle spielt. Ein wesentlicher Umstand fir die 
Thrombenentstehung bei Fettleibigen ist die Fettdurchwachsung des Herzmuskels, 
welche sich am rechten Ventrikel dahin auswirkt, daB die Saugkraft des Herzens erheblich 
leidet, während die Adipositas cordis auch die Austreibung des Blutes aus dem Herzen 
und damit das Druckgefälle verringert. Aus den Beobachtungen Rössles würde sich 
also ergeben, daß die Thromboseentstehung durch Bekämpfung der Fettleibigkeit ver- 
hindert werden kann. Berblinger (Jena). 


Thor Sällström, Vorkommen und Verbreitung der Thyreotoxikose in 
Schweden. Zur geographischen Pathologie des Morbus Basedowii und 
verwandter Krankheiten. Akademische Abhandlung. Stockholm 1935. 

Auf Veranlassung von Professor Folke Henschen hat sich Sällström in mehr- 
jähriger Untersuchung mit dem Vorkommen und der Verbreitung der Thyreotoxikose 
in Schweden beschäftigt. Unter Thyreotoxikose faBt Sällström die Basedowsche 
Krankheit und alle ihr verwandten Störungen der Schilddrüsenfunktion zusammen, 
er macht also nicht den Unterschied zwischen Hyperthyreose und Dysthyreose. 

Auf die Darlegungen des Verf. über die Thyreotoxikose, deren Pathogenese und 
Aetiologie brauche ich in dieser Besprechung nicht einzugehen. Eine besondere, geo- 
graphische Verbreitung der Thyreotoxikose wird heute von den meisten anerkannt, 
ob sie aber mit der Verbreitung der endemischen Struma zusammenfällt oder in Kropf- 
gebieten seltener vorkommt, darüber gehen die Ansichten auseinander. 

Unter Ausschluß unsicherer Basedowerkrankungen, unter Ausschluß des Jod- 
basedow hat Sällström seine Feststellungen an 4950 Frauen und 500 Männern mit 
Thyreotoxikose durchgeführt. Wegen der Altersverteilung dieser Fälle und wegen der 
verschiedenen Formen der beobachteten Thyreotoxikosen muß ich auf die Arbeit ver- 
weisen, welche zahlreiche statistische Tabellen und geographische Skizzen enthält, aus 
denen sich der Leser ein Urteil über die Ausbreitung der Krankheit bilden kann. Eine 
absolute Uebereinstimmung zwischen dem Vorkommen der Thyreotoxikose und dem 
der einfachen Struma konnte Sällström nicht finden, aber anscheinend stammen die 
Patienten mit Thyreotoxikose oft aus Familien, die kropfbehaftet sind. Auf den Einfluß 
hygienischer Zustände, auf die Bedeutung geologischer Formationen konnte Verf. seine 
Studien nicht ausdehnen, dagegen die wesentliche Feststellung machen, daß die Ver- 
breitungsgebiete der Thyreotoxikose in Schweden mit der Ausbreitung eines „kontinental 
betonten“ Klimas recht weitgehend zusammenfallen. 

Für die Unterscheidung eines wesentlich kontinentalen Klimas von einem maritimen 
in geographischer Hinsicht verwendete Sällström pflanzengeographische Tatsachen, 
nach welchen das Vorkommen von Erica tetralix kontinental-klimatischen, dasjenige 
von Ledum palustre maritim-klimatischen Verhältnissen entspricht. So kommt Verf. 
zu dem Ergebnis, daß für die Entstehung der Thyreotoxikose das Klima eine gewisse 
Bedeutung zu haben scheint. Berblinger (Jenaj. 


Kaj Lindberg, Ueber die Histologie des primären Lungenkrebses. (Aus 
dem Pathologischen Institut der Univ. Helsingfors und aus der Path. Abteilung am 
Karolinischen Institut in Stockholm.) Mit 268 Abbildungen, 27 Diagrammen und 
12 Tabellen im Text. Helsingfors 1935. 

Die akademische Abhandlung von Lindberg, welche auch in den Arbeiten aus dem 
Pathologischen Institut der Universität Helsingfors enthalten ist, möchte ich an dieser 
Stelle gesondert anführen, weil sie, man darf dies wohl behaupten, die bisher beste Zu- 
sammenfassung über die Histologie des primären Lungenkrebses darstellt. Zahlreiche 
sehr gute Abbildungen zeigen dem Leser die gewebliche Vielgestaltigkeit der primären 
Lungenkrebse. Verf. hat seine besondere Aufmerksamkeit der Kern- und Kernkörperchen- 
größe geschenkt. Eine in Aussicht gestellte zweite Abhandlung wird sich mit der Ent- 
stehung des primären Lungenkrebses befassen. In der vorliegenden Schrift sind die Be- 
obachtungen an 42 primären Lungenkrebsen wiedergegeben. Berblinger (Jena). 


Kaj Lindberg, Ueber die formale Genese des Lungenkrebses. Mit 557 Ab- 
bildungen und 3 Tabellen im Text. (Separatabdruck aus Arbeiten aus dem Patho- 
logischen Institut der Universität Helsingfors.) 

An 42 Fällen von Lungenkrebs, deren Histologie im 8. Bd. der Arbeiten (1935) 
genau verfolgt worden war, hat Lindberg neben dem Karzinom an den verschiedensten 
Stellen beider Lungen das Bronchial- und Alveolarepithel mikroskopisch untersucht 
und dabei häufig Umdifferenzierung derselben festgestellt. Es konnten auch neben 
einem großen Bronchialkrebs mehrfach noch gleichzeitig vielfache kleine primäre Krebse 
nachgewiesen werden. Auf diese Epithelveränderungen geht Verf. sehr genau ein, in 
zahlreichen Abbildungen gibt er die Befunde wieder, er beschäftigt sich dabei aber nur 
mit der formalen Genese des Lungenkrebses. Berblinger (Jena). 


Erik Wassén, Studies of lymphogranuloma inguinale from etiological 
and immunological points of view. Acta Pathologica et Mikrobiologica Scandi- 
navica. Supplementum XXIII. Lund 1935. Kopenhagen, Levin u. Munksgaard, 1935. 

Auf diesen Supplementband, der sich ausschlieBlich mit dem klimatischen Bubo 
befaßt, möchte ich an dieser Stelle aufmerksam machen. Die Schrift enthält alles Wissens- 
werte über Klinik, pathologische Histologie und Aetiologie des Lymphogranuloma 
venereum, welches nicht mit dem Granuloma venereum verwechselt werden darf. 

Berblinger (Jena). 


Lim, C. E., Leitfaden der Laboratoriumsmethoden der Abteilung für 
Bakteriologie und Immunologie des Peiping Union Medical College. 
[Laboratory manual of the department of bacteriology and immuno- 
logy, Peiping Union Medical College.) 190 Seiten, 2. Auflage, Peiping, China, 
1935. 

Das vorliegende Buch soll Studenten und Assistenten als Leitfaden dienen. Wie 
in der Einleitung betont ist, sind nur solche Methoden dargestellt, welche sich in Peiping 
gut bewährt haben. Im 1. Kapitel finden sich allgemeine Vorbemerkungen. Im 2. Kapitel 
sind die gebräuchlichen Glasgegenstände, ihre Reinigung und Sterilisation beschrieben. 
` Im 3. und 4. Kapitel folgt die Zubereitung der wichtigsten Medien und Farblósungen. 
Das 5. Kapitel umfaßt die wichtigsten Laboratoriumstiere, ihre Behandlung, Sektion, 
Züchtung, Impfung, Blutentnahme u. a. Im 6. Kapitel finden sich die wichtigsten Me- 
thoden der klinischen Serologie, und zwar die wichtigsten Präzipitinreaktionen, Komple- 
mentbindungsreaktionen, Blutgruppenbestimmungen u. a. Das 7. Kapitel enthält einen 
kurzen Abriß der klinischen Bakteriologie, und zwar die mikroskopischen, kulturellen 
und serologischen Untersuchungsmethoden der wichtigsten Bakterien, die Zubereitung 
von Antigensuspensionen und autogener Vakzine, die wichtigsten Methoden der Milch- 
und Wasseruntersuchung u.a. Das 8. Kapitel schließlich ist der Untersuchung patho- 
logischer Fungi gewidmet. Das Buch ist klar und übersichtlich geschrieben und geeignet, 
Anfängern nützliche Dienste zu leisten. W. Ehrich (Rostock). 


Berner, O., Eine geschichtliche Uebersicht über den Entwicklungsgang 
im Studium der traumatischen Gehirnläsionen, mit besonderem Hin- 
blick auf den Begriff „Commotio cerebri“. Mit 10 Textfiguren und 8 Tafeln. 
Skrifter utgitt av det Norske Videnskaps-Akademi i Oslo, I Mathem.-Naturvid. Klasse 
1935, Nr 5. (Schriften der Norweg. wissenschaftl. Akademie Oslo.) Oslo 1935. 

Die interessante geschichtliche Darstellung von der Lehre über die Commotio 
cerebri kann in dieser Besprechung nicht wiedergegeben werden. 

Die Frage geht hauptsächlich um diejenigen Veränderungen, die in Blutungen in 
den Ventrikelwänden bestehen, welcheBerner mitTheodor Kocher als die sogenannten 
Duretschen Läsionen bezeichnet, welche nach Kopftraumen entstehen. Zu den polemi- 
schen Ausführungen des Verf. gegen F. Harbitz kann ich hier keine Stellung nehmen, 
weil mir die Einsicht in die von Berner angeführten Arbeiten von F. Harbitz nicht 
möglich ist. Berner meint, daß man die von ihm für wesentlich gehaltenen Verände- 
rungen überhaupt nur feststellen kann, wenn man das Gehirn im ganzen fixiert und 
härtet und erst in diesem Zustande zerlegt zum Zwecke der mikroskopischen Unter- 
suchung. 

Nach tödlichen Kopftraumen fand Berner stets über den Striae acusticae nahe 
dem Sulcus medianus Blutungen. Diese sollen wegen ihrer Lagebeziehung zum Atem- 
und Kreislaufzentrum als Todesursache eine große Bedeutung besitzen. Jedenfalls 
wären sie aber Ausdruck einer schweren Kreislaufstörung im Gehirn und dadurch für 
den tödlichen Verlauf von Kopftraumen bedeutungsvoll. Diese brauchen nicht einmal 
sehr stark zu sein und doch treten diese Blutungen auf, und zwar entstehen sie durch 
Diapedese. Die Merkmale der Commotio cerebri sind nach Berner die Folgen geringerer 
oder größerer Kreislaufstörungen im verlängerten Mark, hervorgerufen durch das Trauma. 

Berner stützt sich auf eine Reihe von 11 sorgfältig durchuntersuchten Fällen und 
erläutert an 21 Figuren auf 7 Tafeln die erhobenen Befunde. 

Die mitgeteilten Beobachtungen sollten nach meinem Dafürhalten zu einer recht 
ausgiebigen Nachprüfung der Bernerschen Feststellungen Anlaß werden, denn die Frage 
hat bei der Zunahme von Kopftraumen mit den Symptomen der Hirnerschütterung 
durch Kraftwagenunfälle ein besonderes Interesse. Berblinger (Jena). 


Bulletin der Schweizerischen Vereinigung für Krebsbekämpfung. Jahrg. I, 
Heft 2. Bern, Hans Huber, 1934. 
Das Heft enthält 3 Berichte über die pathologische Anatomie (Werthemann), 
über die Röntgendiagnose (Lüdin) und über die Verbreitung des Magenkrebses in der 
Schweiz (Stiner). 
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Die Häufigkeit des Magenkrebses bei Ulkus oder im Ulkusmagen gibt Werthemann 
mit 12 % an, was sich mit meinen eigenen Feststellungen deckt, während man früher die 
Bedeutung des chronischen Magengeschwürs für die Magenkrebsentstehung entschieden 
unterschätzt hat. 

Aus den statistischen Berechnungen Stiners erwähne ich, daß in der Schweiz 
jährlich etwa 6000 Menschen an Krebs sterben, 40 % mehr als vor 30 Jahren, wo freilich 
auch der Altersaufbau der Bevölkerung ein anderer gewesen ist. Aber daß die Krebs- 
krankheit zugenommen hat, bejaht Stiner für die Schweiz. Berblinger (Jena). 


Bulletin der Schweiz. Vereinigung für Krebsbekämpfung. Jahrgang I, Heft 3, 
1934. Verlag Hans Huber, Bern. 

Da mir dieses Heft nicht zugegangen ist, sondern nur das Inhaltsverzeichnis der 
4 Hefte des I. Bandes, so muß ich mich auf die Titelangabe folgender Arbeiten be- 
schränken. 

Heller: Wissenschaft und Technik im Dienste der Krebsbekämpfung. Jung: 
Eindrücke vom internationalen Kongreß für Krebsbekämpfung in Madrid. Askanazy: 
Die Morphologie als Führerin der ätiologischen Krebsforschung, ihre große Bedeutung 
und ihre Grenzen. Bing: Serodiagnostik der bösartigen Neubildungen und ihre prak- 
tische wie theoretische Bedeutung. Gähwyler: Mesenchymaltheorie und Krebs- 
prophylaxe. Berblinger (Jena). 


Bulletin der Schweiz. Vereinigung für Krebsbekämpfung. Jahrgang I, Heft 4, 
1934. 

Aus diesem Heft möchte ich besonders die Arbeit von C. Wegelin hervorheben 
über die pathologische Anatomie der malignen Struma, worüber kaum ein patho- 
logischer Anatom größere Erfahrungen besitzt als Wegelin. In Bern macht die maligne 
Struma 1,04 95 des gesamten Sektionsmaterials aus, während z. B. in Jena unter 
700—800 Sektionen im Jahre oft kein einziger Fall von maligner Struma zu beob- 
achten ist. 

Die maligne Struma entsteht eben auf dem Boden des endemischen Kropfes. 
Zur malignen Struma gehören erstens das metastasierende Adenom, welches nicht, wie 
Willer es vertritt, einfach als Karzinom angesehen werden sollte, dann die wuchernde 
Struma (Langhans) oder auch als wucherndes Adenom (de Quervain) bezeichnet. 
Dieses bietet die Stoffwechseleigentümlichkeiten bösartiger Gewächse. Metastasierendes 
Adenom und wucherndes Adenom metastasieren auf dem Blutweg, während das Schild- 
drüsenkarzinom hauptsächlich lymphogene Metastasierung zeigt. 

Eine weitere Form maligner Struma ist das zystisch wie solid gebaute Adeno- 
carcinoma papilliferum. 

Wegen ihrer mitunter intrathyreoidealen Lage kann die biologisch freilich anders 
wirksame Parastruma auch bei den malignen epithelialen Strumen angeführt werden. 
Zu den malignen Strumen gehören ferner bisweilen in die Trachea einbrechende 
Hämangioendotheliome, die lymphoplastischen Sarkome und polymorphzellige Sar- 
kome, welche anscheinend auf dem Boden einer Strumitis entstehen können. Schließlich 
können auch noch embryonale Teratome angeführt werden. Wesentlich ist, daß auch 
die Uebergangsformen zu den sicher malignen Kröpfen eine Stoffwechselabweichung 
zeigen, bei welcher der Gärungsstoffwechsel auf Kosten des Oxydationsstoffwechsels 
ansteigt. Berblinger (Jena). 


Bulletin der Schweiz. Vereinigung für Krebsbekämpfung. Jahrgang II, Heft 1, 


1935. Verlag Hans Huber, Bern. 
Aus dem Inhalt dieses Heftes möchte ich besonders auf die vorzüglichen Arbeiten 
von Nicod: Considerations sur l’Anatomie pathologigue du cancer du sein und von 


Decker: Traitement du carcinome du sein verweisen. Berblinger (Jena). 
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Chromosomen, menschliche 169. 

Claviculardefekt, Erbgenese 177. 

Clonorchiseier-Gallensteinbildung 165. 

Coecum-Karzinom 22. 

— -Neurinom 20. 

— Ulcus simplex 324. 

Coecumruptur, Karzinom und 183. 

Coli-Meningitis 222. 

Colon-Granulom 90. 

— -Karzinom 183, 201. 

Colonadenom, Karzinom und 183. 

Colongeschwiir 324. 

Colontumoren, aromatische Toxine und 
88. 

Comedo-Adenokarzinom 266. 

Commotio cerebri s. Gehirn. 

— cordis s. Herz. 

Conjunctiva-Folliculosis 67. 

— Verhornung des inneren Augenwinkels 
67. 

Corpus lateum, Hormone 265. 

— — Lipoide 265. 

— — -Hormon 117. 

Coxa vara, Hormone und 79. 

Cushings Syndrom 232. 

— f. Nebennierenkarzinom und 330. 

— — Ovarien und 103. 

Cysticercus-Meningoenzephalitis 62. 

Cystitis 361. 

— Androstina-Therapie 346. 


D. 


Darm, aleukämische Retikulose 7. 

— Lymphogranulomatose 23. 

— Neurinom 19. 

— -Aktinomykose 362. 

Darmdrehung, Entwicklungsmechanik 194. 
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Darmepithel-Argentaffinzellen 21. 

— -Differenzierung 21. 

Darmerkrankungen, allergische 323. 

Darmkarzinom, Coecum 22. 

Darmnekrose, Hypertonie und 20. 

— Urämie und 20. 

Darmstenose, Entwicklungsfehler und 194. 

Darmstörungen, Amöbeninfektion und 325. 

Darmtuberkulose, Gehirnveränderungen 
213. 

— Lymphgewebe und 22. 

— metastatische 22. 

— Statistik 21. 

Darmtumoren 21 ff. 

Dementia praecox, Tuberkelbazillenbefund 
29 


Dermatitis, Farbstoff- 326. 

Dermoid, Rückenmark- 218. 

Determination, embryonale Gestaltung und 
82. 

Dezidua-Reaktion, ektopische 265. 

Diabetes insipidus, Gehirn und 63. 

— — Hypophysensystem und 233. 

mellitus, Harndiastase und 350. 

— Hypophyse und 101. 

— Körpergewicht 179. 

— Lungentuberkulose und 289. 

— Mundschleimhautreflex und 248. 

— Pankreassteine und 259. 

— Serumbakterizidie und 388. 

— Tuberkulose und 259. 

Diapedese 78. 

Diaphragma, Lebersagittalfurchen und 96. 

— -Hernie, pseudokongenitale 320. 

Dickdarm s. Colon. 

Differenzierung, Wachstum und 81. 

Diffraktionsapparat, Blutzellen- 256. 

Dinitrophenolvergiftung, Agranulozytose 
und 296. 

Diphtherie, Immunisierung 154. 

— Milzgewicht und 11. 

— Penis- 345. 

— Schickimmunität 154. 

Diphtheriebazillenträger 345. 

Diphtherietoxin, Ovarien und 117. 

Disposition, Erblichkeit und 179. 

Dornfortsatzbruch, traumatischer 185. 

Drüsenkarzinom, Histopathologie 229. 

Drüsenzellen, Histochemie 89. 

Dünndarm, s. Jejunum. 

Duodenalileus, Säuglings- 325. 

Duodenalstenose, Pankreas annulare und 
195. 

Duodenalulkus s. Ulcus duodeni. 

Duodenum Darmdrehungsmechanik und 
199. 

— Hyperplasie der Brunnerschen Drüsen 
21 
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Dupuytrensche Kontraktur, Sport und 
323. 

— — Vererbung und 323. 

Dura spinalis 219. 

— — Pathologie 216. 

Duraendotheliom 34. 

Durstkuren 362. 


Dyschondroplasie, Chondrom und 109. 
Dysenterie, Gehirn und 213. 
Dysostosis cleidocranialis 322. 

— — Erbgenese 177. 

Dystrophia muscularis fetalis 220. 

— musculorum progressiva 220. 
Dystrophie, Harndiastase und 350. 


E. 


Echinokokken, Milz- 9. 

— Nieren- 354. 

— Rückenmark- 218. 

— Wirbelsäule -218. ; 

Echolalie, Picksche Krankheit und 206. 

Einschlußkörperchen, tierische 148. 

Eisen-Hämoglobin-Stoffwechsel, Milz- und 
9. 

Eisenstoffwechsel, Siderose und 168. 

Eiweißstoffwechsel, Amyloidose und 171. 

— Oedem und 172. 

Eklampsie, Hypophysenhinterlappen und 
119 


— Pathogenese 78. 

Ekzem, Ueberempfindlichkeit- 326. 

Elektrokardiogramm 77, 78, 317. 

— Addisonsche Krankheit und 327. 

— Herzreizleitungssystem und 137. 

— Koronarkreislauferkrankungen 92, 93. 

— Zwillinge und 252. 

Elektrokardiographie 124. 

Embolie 72, 76, 396. 

— Fett- 252. 

— Gehirn- 68, 209. 

— Haut- 252. 

— Koronararterien- 140. 

— Luft- 253. 

— Lungen- 297. 

— Pneumothorax und 289. 

Embryo, Determination 82. 

— Gestaltungslehre 82. 

— Gewebeumbau 85. 

Embryom, Histopathologie 358. 

Embryonalextrakt, Blutgerinnung und 19. 

Emphysem, Lebersagittalfurchen und 95. 

— Serumbakterizidie und 386, 388. 

— Lungentumoren und 33. 

Encephalitis, Adipositas und 105. 

Endokarditis 34. 

— Aorta und 261. 

— Bangsche Krankheit und 93. 

— lenta, Aortenstenose und 138. 

Endokardtuberkulose 261. 

Endokrine s. Hormone. 

Endometriose 126. 

— ektopische deziduale 
265. 

— Episiotomienarbe und 114. 

— normale Entstehung 348. 

— Nabel 265. 

— Pathogenese 114, 115. 

Endometriumhyperplasie 114. 

Endometriumhyperplasie, Oestriolinjektion 
und 112. 

Endotheliom, Pleura- 111. 


Reaktion und 
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Endotheliom, Schädelbasis- 217. 

Endothelzellen, Wachstum 85. 

Enterektomie, Selbst- 325. 

Enteritis uraemica 20. 

Enterokokkenmeningitis 61. 

Enterovesikalfistel 361. 

Entzündung, Mechanismus 172. 

— Tumoren und 87. 

— Zellzentroplasma und 86. 

Enuresis nocturna, Androstina-Therapie 
346. 

Enzephalitis, Herpes- 205. 

— Magendarmmotilitat und 325. 

— nichteitrige 205. 

— Parkinsonismus und 215. 

— Sklerosis multiplex und 218. 

— Enzephalitis haemorrhagica 215. 

Enzephalopathie, Bleivergiftung und 174. 

Enzytiumlehre 85. 

Eosinophilie, Tumoren- 382. 

Ependymoblastom 210. 

Ependymom, Rückenmark- 64, 66. 

Ependymopathie, Pathogenese 211. 

Ependymzyste, Vierhügel- 216. 

Epidemiologie 72. 

Epidermolysis bullosa hereditaria 190. 

Epididymitis, Grippe- 345. 

Epilepsie, familiäre Cerebellardegeneration 
und 69. 

— Gesichtsangiom und 60. 

— Hemiatrophia cerebri und 204. 

— Nervenzellenamyloid und 212. 

— renaler Zwergwuchs und 260. 

— Schädelschüsse und 237. 

— -Jackson, Gehirnrankenangiom und 
206. 

— — Röntgenspätschädigung 69. 

Epipharynx-Karzinom 26. 

Epiphysis cerebri, Geschlechtsdrüsen und 
106. 

— — Hormone 106. 

— — Pinealom 220. 

— — Zysten 106. 

Episiotomienarbe, Endometriose und 114. 

Epithel, Wachstumsfaktoren 385. 

Epithelkörperchen s. Parathyreoidea. 

Epitheloid-Histiozyten, Meningen- 217. 

Epithelwachstum, Pseudomyxom- 109. 

Epithelwucherung, Genese 229. 

Ernährung, Mangelkrankheiten und 248. 

— Organwachstum und 156. 

Ernährungsanämie 248. 

Erstickung, Oxydasegranula und 170. 

Erysipel, Milzgewicht und 11. 

Erythema annulare, Histopathologie 190. 

— nodosum, Tuberkulose und 327. 

Erythroblasten, Chorionzotten- 378. 

Erythroleukämie, Myelose und 16. 

Erythrozyten, Basophilie 18. 

— Isoagglutination und 255. 

— -Messung 256. 

— Milzexstirpation und 16. 

— Senkungsgeschwindigkeit 77. 

Erythrozytenbildung, Knochenmark- 17. 

Eucorton, Poikilodermie und 190. 


Ewingscher Tumor, Retikuloendothel und 
14. 

Ewing-Sarkom s. Sarkom. 

Exsudatbildung, Pathergie und 298. 

Extremitäten-Mißbildungen 42. 


F. 


Fabella, Koreaner und 260. 

Färbetechnik, Hypophysengewebe- 267. 

— Markscheiden- 56. 

— Silberimprägnation 366. 

— Zellkern- 89. 

Faktorenanalyse, embryonale Gestaltung 
und 82. 

Farbwechsel, Fisch- 43. 

Fascia dentata, Geruchsinn und 217. 

Fermente, Tumorwachstum und 107. 

— Zellkern- 89. 

Fettembolie 252. 

Fettgewebe, Entwicklung 53. 

— Histologie 53. 

Fettnekrose, Duodenalulcus und 266. 

Fettstoffwechsel, Leber und 319. 

Fettzellen, Histozyten und 247. 

— Steatoblasten 53. 

Fibroadenom, Mamma- 327. 

Fibrom, Ovarien- 115. 

Fibromyolipom, Lungen- 296. 

Filariasis, Ovarien- 88. 

Filum terminale, Ependymom 66. 

Flecktyphus 76. 

Fleischvergiftung, Harndiastase und 350. 

Flimmerepithel, Filmdarstellung 88. 

Fluorescenzmikroskopie 268. 

Fluoridvergiftung, Knochenveränderungen 
172. 

Folliculosis conjunctivae, Aetiologie 67. 

Follikelhormon, Lipasespiegel und 330. 

Follikulin, Pigmentbildung und 118. 

Forensica, Aminvergiftung 202. 

— Ammoniakvergiftung 248. 

— Arsenwasserstoffvergiftung 248. 

— Bleivergiftung 173. 

Blutgruppen 252. 

Blutnachweis 176. 

Chininvergiftung 332. 

elektrischer Unfall 327. 

Gasvergiftung 282. 

Kampfgasvergiftung 313. 

Kindesverwechselung 252. 

Kokainersatzvergiftung 173. 

Leichenfettwachsbildung 177. 

Riickenmarkstrauma 219. 

Schwangerschaftsaltersbestimmung 378. 

Schwangerschaftstest 349. 

Schwerverletzte 176. 

— Sedormidvergiftung 173. 

— Sektionsvorschriften 177. 

— Totgeburtdiagnose 176. 

— Vergiftungen 172 ff. 

— Verkehrsunfalle 176. 

Frakturen 79. 

— s. a. Knochenfrakturen. 

Frauenmilch, Blutgerinnung und 92. 
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Fröhlichsche Krankheit 1065. 
Fuchssche Reaktion 228. 
— — Karzinom und 383. 


G. 
Galaktorrhoe, Hypophysengangstumor und 
331 


Gallenleiden, Serumbakterizidie und 386. 
Gallenstauung, Nierenveränderungen und 
264. 


— Serumbilirubin und 320. 
Gallensteinbildung, Clonorchiseier und 164. 
Gallensteine 104. 

— intramurale 134. 

— Nierenveränderungen und 264. 
Gamnasche Höfe, Milzinkrustation und 9. 
— — Milzvergrößerung und 11. 
Gandy-Gamnasche Körperchen 352. 
Ganglienzellen, Histopathologie 214. 
Ganglion coeliacum, Tuberkulose 58. 
Ganglioneurom, Cauda equina 66. 

— Cerebellum- 207. 

— Hals- 230. 

— Riickenmark- 64. 

Gangrän, Arterienverschluß und 140. 
— posttraumatische 262. 

Gasembolie, Hautmarmorierung und 252. 
Gasvergiftung, Respirationswege und 282. 
Gauchersche Krankheit, Pathologie 301. 
Gaumenmandel, Knochengewebe in 28. 
Gaumenspalte 42. 

Geesche Krankheit 248. 

Gefäße, s. Blutgefäße. 
Gefrierschnittechnik 245. 

Gehirn 158. 

Ammoniakvergiftung und 248. 
Anaphylaxie und 227. 

Angiom 206. 

Arteriographie 77. 

-Arteriosklerose 209. 
Basalmeningitis 209. 
Blutkreislaufstörungen 209. 
Blutliquorschranke 59. 

Bornasche Krankheit und 62. 
Brücken-Mittelhirn-Störungen 68. 
Cholesteatom 45. 

Chorea chron. progressiva 207. 
Commotio cerebri 398. 

Diabetes insipidus und 63. 
Duraadenoepitheliom 211. 

Embolie 68, 209. 

Endothelioma sarcomatodes 217. 
Enzephalitisformen 205. 
Ependymoblastom 211. 
Ependymopathie 211. 
Ependymzyste 216. 

Fasciculus arcuatus bulbi 68. 
Glioblastom 209. 

-Gliom 37. 

Haemangiom 209. 

Hemiatrophia cerebri 204, 205. 
Herderkrankungen 68. 
Hydrocephalus 204, 210. 

— internus 221. 
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Gehirn, Idiotia amaurotica und 46. 

— Kalkherde 210. 

— Karzinom 210. 

— Knochenmarkherde 207. 

— Leukämie und 215. 

— Meningiom 69, 219. 

— Meningioma sarcomatodes 210. 

— Meningitiden 61 ff. 

— Mikrogyrie 220. 

— Myelinbildung 71. 

— Neuroenzephalitis 333. 

— Neuronolyse 212. 

— Nucleus-ruber-Arterie 69. 

— Olivenpseudohypertrophie 214. 

— Pachymeningitis haemorrh. traumatica 
61. 

— Paralysis juvenilis und 209. 

— Parkinsonismus 215. 

— Parotitis epid. und 61. 

— Pathothermie und 64. 

— Pia-Histiozyten 60. 

— Picksche Krankheit 206. 

— Pilzvergiftung und 213. 

— Pinealom 220. 

— Plexus chorioidei 60. 

— Plexus-chorioideus-Karzinom 210. 

— Polioenzephalitis 205. 

— Pseudoatrophie 208. 

— Pseudohypertrophie 214. 

— Pyramidendegeneration 68. 

— Radiumstrahlen und 214. 

— Rankenangiom 206. 

— Riechhirndefekt 217. 

— R6ntgenstrahlen und 214. 

— Sklerosis multiplex 218. 

— Speicherungsfähigkeit 333. 

— Status dysmyelinatus 70. 

— Stoffwechselzentren 172. 

— subarachnoidale Blutung 60. 

— Syphilis 205. 

— Teleangiektasie 207. 

— Thalamusschädigung 215. 

— Thrombose 69, 216. 

— Tuberkulose 77. 

— Velum-Venensystem 60. 

— V. magna Galeni 60. 

— Vitamin-A-Mangel und 221. 

— Vitamin-C und 249. 

— Wärmeregulation 215. 

— Winiwarter-Buergersche Krankheit 70. 

Gehirnembolie, Pneumothorax und 289. 

Gehirn-Entwicklung, Uncus und 69. 

Gehirnerkrankungen, Blutbrechen und 209. 

— Dysenterie und 213. 

— Magendarminfektionen und 213. 

Gehirngefäße, -Amyloid 210. 

Gehirngewebe, radförmige senile Gebilde 
208. 

Gehirnhäute, -Angiomatose 60. 

— aseptische Entzündungen 332. 

Gehirnkapillaren, Präpariertechnik 268. 

Gehirnmeningen, epitheloide Histiozyten 
217. 

Gehirnrinde, Hitzegerinnung 213. 


Gehirn-Spätschädigung, Röntgenstrahlen- 
69. 

Gehirntrauma 398. 

Gehirntumoren 209. 

— Ependynom 220. 

— Glioblastom 220. 

Liquor-Pleozytose und 59. 

Recklinghausensche Krankheit u. 220. 

Schlafzentrum und 70. 

Sella turcica und 233. 

Spongioblastome 220. 

— Statistik 213, 396. 

Gehörgangatresie 42. 

Gelenke, Abnutzungsveränderungen 188. 

— Amyloidose 123. 

Gelenkentzündung, Kinder- 185. 

Gelenkerkrankungen 322 ff. 

Gelenkrheumatismus, Histopathologie 186. 

— Pathologie 151. 

— Uebertragung 187. 

Gelenksynovia, Arthritis und 186, 187. 

Gelenktuberkulose 79. 

Genital, s. Geschlecht. 

Gerichtliche Medizin, s. Forensica. 

Gerinnung, physikalische Chemie 91. 

Germanin, Chemotherapie 224. 

— Pharmakologie 43. 

Gerson-Diät 358. 

Geruchsinn, Fascia dentata und 217. 

Geschlechterverhältnis, Statistik 251. 

Geschlechtsbestimmung 251. 

Geschlechtsdriisen, Epiphysis cerebri und 
106. 

Geschlechtsfunktion, Nebenniere und 102. 

Geschlechtshormone 101 ff., 349. 

— Androsteron 345, 346. 

— männliche 347. 

— Perückengeweih und 250. 

Geschlechtsorgane, Hormone und 347. 

Geschlechtszyklus, Nebennieren und 330. 

Geschwülste, s. Tumoren. 

Gesicht, -Mißbildungen 42. 

Gesichtsangiom, Epilepsie und 60. 

Gestaltproblem, Rasse und 178. 

Gewebe, Azidosis 247. 

— Wachstumsmechanismus 83 ff. 

— Wasserstoffionenkonzentration 247. 

Gewebeelemente, mechanische Isolierung 
89. 

Gewebeflüssigkeit, -Isolierung 43. 

Gewebekultur, Knorpelzellen 169. 

— Lungen- 88. 

— Megakaryozyten 14. 

— Zellwachstum 85. 

Gewebekupfer 300. 

Gewebereaktion, Helminthen und 88. 

— Nierenlipomatose und 49. 

Gewebesilikose, experimentelle 283 ff. 

Gewebetrocknung, Luftfüllungsmethode 94. 

Gewebewachstum, Permeabilität und 300. 

Gewicht, s. Körpergewicht. 

Gibbus, Tetanus und 261. 

Gicht, Bleivergiftung und 98. 

Gifte, karyoklastische 222. 

Giftgase, Respirationswege und 282. 
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Glia, Histotechnik 158. 

Gliastift, Rückenmark- 64. 

Glioblastom 37. 

Glioblastoma multiforme, Rückenmark- 64. 

Gliom, Haushuhn- 37. 

Glomerulonephritis 104. 

— experimentelle 91. 

— Pathogenese 40. 

Glykogennachweis, Muskel 157. 

Glykosurie, extrainsuläre 252. 

— Zwillinge und 252. 

Gonadotrophormone 101 ff. 

Gonokokken-Vaginitis 266. 

Gonorrhoe 346. 

— -Polyarthritis 186. 

— -Proctitis 267. 

— Serodiagnose 388. 

— Uebertragung auf Kälber 152. 

Gram-Bakterien, Nachweis 158. 

Granula, Blutzellen- 14 ff. 

— Darstellung 89. 

— Lipoid- 170. 

— Oxydase- 170. 

Granulabildung, Chemismus 18. 

Granulation, Neutrophilen- 13. 

Granulom, Appendix- 24. 

— Mesenchymal- 90. 

— Ovarien- 116. 

— Teleangiektasie- 26. 

Granuloma tuberculosum, Histogenese 149. 

Granulomatose, Tuberkulose und 171. 

Grippe, Aetiologie 153. 

— Hundestaupe und 294. 

— Serumbakterizidie und 388. 

— -Epididymitis 3465. 

Gruppenbestimmung, Milch- 177. 

Gynäkomastie, Hodenchorionepitheliom 
und 119. 

— Pseudosklerose und 333. 


H. 


Haarmarkentwicklung, Lebendgeburt und 
176. 

Hämangioblastom, Rückenmark- 64. 

Hämangiom, Gesäß- 143. 

— Lungen- 286. 

— Milz- 258. | 

— Teleangiektasie-Granulom und 26. 

Hämatom, perirenales 360. 

Hämatopoiese, s. Blutbildung. 

Hämaturie, essentielle 37, 38. 

Hämochromatose, Pathogenese 167. 

Hämoglobinstoffwechsel, Harnfarbstoffe u. 
18. 

Hämoglobinzerfall, Siderose und 168. 

Hämophilie, Vererbung 251. 

Hämorrhagie, Diapedese und 78. 

Hämorrhagie-Diathesen, Vererbung 251. 

Hämosiderin 168. 

Hämozytoblastenleukämie, -Tumoren 326. 

Hallervorden-Spatzsche Krankheit, Histo- 

pathologie 70. 

Halssympathicus, Plexus brachialis und 

58. 
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Hamartom, Medulloepitheliom und 66. 

Hand-Mechanik, Pathologie der 79. 

Hand-Schueller-Christiansche Krankheit, 

s. Schueller-Christiansche Krankheit. 

Haptene, Melanin- 168. 

Harnblase, -Karzinom 202. 

— Lichen ruber planus 362. 

— Papillomatose 202. 

— Riesen- 41. 

Harnblasen-Darmfistel 362. 

Harnblasendruck, Bauchpresse und 204. 

Harnblasenerkrankungen 361. 

— Aminvergiftung und 202. 

— Androstina-Therapie 346. 

Harnblasensarkom 357. 

Harnblasensteine 359. 

— Bildung 203. 

— Kinder- 360. 

— Pathogenese 353. 

— Ulcus incrustatum und 203. 

Harnblasenstörungen, Nervenkrankheiten 
359. 

Harnblasentumoren, experimentelle 202. 

— Steine und 359. 

HarnblasenverschluB, 
354. 

Harndiastase 350. 

Harnerkrankungen, Senkungsgeschwindig- 
keit und 360. 

— Statistik 361. 

Harnfarbstoffe, Analyse 350. 

— Hämoglobinstoffwechsel und 18. 

Harnleiter, s. Ureter. 

Harnorgane, Funktion 357. 

— Tuberkulose 361. 

Harnorgantuberkulose 358. 

Harnpräpitan 106. 

Harnsäureablagerung, Urämie und 98. 

Harnsteine 353, 356, 357. 

— Lymphdrüsenverkalkung und 360. 

— Pathogenese 358. 

Harnsteinzerfall 357. 

Harntransport, Mechanismus 351. 

Harnwege, Reflexmechanik 200, 201. 

— Röntgenkymographie 351. 

— Schleimhautablagerungen 203. 

— Tumoren 41. 

Haut, Bichromatempfindlichkeit 326. 

— Naevus pigmentosus 220. 

Hautangiom, Gehirnrankenangiom und 
206. 

Hautbuchten, Spinalmeningitis und 61. 

Hauterkrankungen 326. 

— Epidermolysis bullosa 190. 

— Erythema annulare 190. 

— Pemphigus congenitalis 190. 

— — epidemicus 326. 

— Poikilodermie 190. 

Haut-Lymphoblastom, Mykosis fungoides 
und 258. 

Hautmarmorierung, Caissonkrankheit und 
252. 

Hauttuberkulose 327. 

Hauttumoren, Chorionepitheliom und 382. 

Helminthen, Gewebereaktion und 88. . 


Ureterzyste und 


Hemiatrophia cerebri, s. Gehirn. 

Hemiplegie, Gehirnrankenangiom und 206. 

Heparin, Gerinnung und 92. 

Hermaphroditismus, Prostata und 123. 

Hermaphroditismus, Pseudo- 345. 

— verus 250. 

Hernia diaphragmatica, kongenitale 320. 

Hernien, Bruchsackzysten 321. 

Herpes, Einschlußkörperchen 148. 

— -Enzephalitis 205. 

Herz, Addisonsche Krankheit und 327. 

— Asthma cardiale und 315. 

— Commotio cordis 137. 

— Elektrokardiogramm, 77, 78, 137, 252, 
317. 

— Embolie und 76. 

— Endocarditis lenta 138. 

— Septumdefekt 136, 137. 

— Strophantin und 92. 

— Truncus arteriosus persistens 261. 

— Vorhofsflattern 138. 

Herzbeutel-Karzinom 122. 

— -Tamponade 123. ) 

Herzdilatation, Pathologie 316. 

Herzerkrankungen 76 ff. 

— Bangsche Krankheit und 93. 

— Endokarditis 34, 261. 

— Endokardtuberkulose 261. 

— Koronar- 93. 

— Koronarinsuffizienz 92. 

— Leuchtgasvergiftung und 97. 

— Nephritis und 316. 

— Pankarditis 315. 

— Rheumatismus und 315, 321, 393. 

— Serumbakterizidie und 386. 

— sinoaurikuläre Dissoziation 315. 

Herzfehlerzellen, Lungeninfarkt und 100. 

Herzgumma 393. 

Herzhormon, Angina pectoris und 314. 

Herzhypertrophie, Pathogenese 316. 

Herzklappenfehler, Pathophysiologie 317. 

HerzmiBbildungen 136 ff. 

— Chiarisches Netz 133. 

— Cor triloculare biatriatum 393. 

Herzmuskel, basophile Degeneration 314. 

— Formverschiedenheiten 95. 

— Lipoidphosphorgehalt 315. 

Herzmuskelnekrose 97. 

Herzmuskelverfettung 97. 

Herzreizleitungssystem 137. 

Herztod, Kammerflimmern und 68. 

Herztumoren, Myxom 90. 

Herzvorhof, Diaphragmabildung 130. 

Hirn s. Gehirn. 

Hirschsprungsche Krankheit s. Megakolon. 

Hirsutismus, Ovarienluteinisierung und 103. 

Hirudin, Gerinnung und 92. 

Histamin, Gehirngefäße und 332. 

Histiohormone, Milz- 9. 

Histiozyten, Fettzellen und 247. 

— Pia- 60. 

— Tuberkulinreaktion und 13. 

— Vitalfarbung 217. 

Histiozytose, Lipoid- 249. 

Histologie, Methodik 89. 
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Hochfrequenzstrom, Nieren und 181. 

Hoden, Adrenalinbildung und 329. 

— Chorionepitheliom 119. 

— Dystopia transversa 345. 

— Kryptorchismus 346. 

— Parotitis und 28. 

— Prolan und 102. 

Hodenerkrankungen, Epididymitis 346. 

Hodenhormon, Tumoren und 383. 

Hodentumoren, Seminom 345. 

Hodgkinsche Zellen, Lymphogranuloma- 
tose und 7. 

— Krankheit, 
258. 

Hóhenklima, Bergkrankheit und 296. 

Hormondrüsen, Sclerosis lateralis amyo- 
troph. und 68. 

Hormone 125. 

— Anämie und 257. 

— Coxa vara und 79. 

— Farbwechsel und 43. 

— Blutgerinnung und 92. 

— Geschlecht- 101 ff. 

— Tumoren und 383. 

— Wachstums- 106. 

Hormonforschung 366. 

Hüftgelenk, Caissonkrankheit 323. 

Hüftgelenkchirurgie 79. 

Hüftgelenkluxation, spontane 79. 

Hühnerleukose, Lymphomatose und 391. 

Hundestaupe, Grippe und 294. 

Huntingtonsche Chorea, s. Chorea Hun- 
tington. 

Hydromyelie, traumatische 218. 

Hydronephrose, angeborene 200. 

— experimentelle 351. 

— Karzinom und 360. 

— perirenale 40. 

Hydrophthalmus, Gehirnrankenangiom und 
206. 

Hydrocephalus, Gehirnverkalkung und 
210. 


Mykosis fungoides und 


— s. Gehirn. 

— internus, experimenteller 211. 

— — Spina bifida und 221. 

Hyperglykamie, Mundschleimhautreflex 
und 247. 

Hypernephrom 354. 

— essentielle Hamaturie und 37. 

— Histogenese 41. 

Hypertension, Erbbedingtheit 179. 

— Schädeltrauma und 262. 

Hyperthermie, Cholesterinstoffwechsel und 
318. 

Hypertonie 78. 

— Arteriosklerose und 209. 

— Darmnekrose und 20. 

— Körpergewicht und 179. 

— Liquor cerebrospinalis und 59. 

Hypertrichosis, Hypophysenadenom und 
103, 104. 

Hypoglykamie 170. 

— Hyperinsulinismus und 259. 

Hypophyse, Adipositas und 105. 

— Akromegalie und 232. 


Hypophyse, Corpus-luteum-Hormone und 
265. 


— Cushingsche Krankheit und 232. 
— Diabetes insipidus und 63, 233. 
— Diabetes mellitus und 101. 

— Gonadotrophormone 101 ff., 113. 
— Knochenwachstum und 105. 

— Parathyreoidea und 331. 

— Pars intermedia 230. 

— Perückengeweihbildung und 250. 
— Vitamin C und 249. | 
— Zwergwuchs und 106. 

— -Kachexie, Kleinwuchs und 231. 
Hypophyse-Kachexie Simmond, Hypo- 
physevorderlappenextrakt und 231. 
Hypophysenadenom, Luteinisierung und 

103. 
Hypophysenextrakt, 
231. 
Hypophysengangtumor, Galaktorrhoe und 
331. 


Magenschleimhaut 


Hypophysengewebe, Farbetechnik 267. 

Hypophysenhinterlappen, Adrenalinbil- 
dung und 329. 

— Blutbild und 232. 

— Blutgerinnung und 92. 

— Magen und 232. 

— Schwangerschaft und 119. 

Hypophysenhormone 101 ff. 

— -Thyreoaktivator 234. 

Hypophysenkrankheiten 105. 

Hypophysennekrose, Plasmodium-praecox- 
Infektion und 104. 

Hypophysenzyste, Zwergwuchs und 230. 

Hypophyse-Transplantation, Salamander- 
231. 

Hypophysevorderlappen, 
und 114. 

— Geschlechtshormone und 118 ff. 

— Liquor folliculi und 101. 

— Mineralstoffwechsel 232. 

— Nebennierenrinde und 102. 

— Ovarien und 101. 

— Ovarienkastration und 104. 

— Sterilisierungshormon 106. 

— -Synergist 101, 102. 

— Uteruskarzinom und 113. 

Hypoproteinamie, idiopathische 172. 

Hypospadia perinealis 3465. 

Hypotension, Erbbedingtheit 179. 

Hypothermie, Thalamusschádigung und 
215. 


Endometrium 


I. 


Icterus, extrahepatischer 90. 

Idiotia amaurotica, Pathogenese 46. 
Ileum-Neurinom 20. 

— -Karzinoid, Miliartuberlulose und 183. 
Deus, Darmdrehungsfehler und 194. 

— Giftbildung bei 182. 

— Karzinom und 183. 

— Mesenterialzyste und 20. 

— Pathogenese 182. 

— Säuglings- 325. 

Imbezillität, Gehirnrankenangiom und 206. 


Immunisierung, Lungengewebe und 36. 

Immunität 144 ff., 386 ff. 

Chemotherapie und 147. 

Diphtherie- 154. 

Entziindung und 172. 

heterophile Phanomene 389. 

Karzinom- 13. 

Maul-Klauenseuche- 153. 

Spirochätosen- 147. 

Streptokokken- 148. 

Syphilis- 145. 

Tuberkulose- 226, 291, 298. 

— Tumoren- 87, 227. 

Induktion, embryonale Gestaltung und 
82 
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Infarkt, Nieren- 350. 

— Vasomotoren und 253. 

Infarktpleuritis, seröse 298. 

Infektion, Bakteriensymbiose und 294. 

— Neutrophilengranulation und 13. 

Inkrete, s. Hormone. 

Innere Sekretion, s. Hormone. 

Insulinschock 124. 

Interrenalismus, 
329. 

— Pathophysiologie 328. 

Intussuszeption, Darmdrehungsfehler und 
194. 

Inzucht, Vererbung und 180. 

Ionisation, Leukozyten und 19. 

Isoagglutination, Erythrozyten und 258. 


Geschlechtsorgane und 


J. 


Jackson-Epilepsie, s. Epilepsie Jackson. 
Jacobische Poikilodermie 190. 
Jaksch-Luzet-Anämie 15. 

Jejunum, Lymphogranulomatose 23. 

— Neurinom 19. 

Jod, Atherosklerose und 139. 
Jodkalimedikation, Thyreoidea und 233. 
Jodschäden, Vollsalz- 170. 

Jodtherapie, Arteriosklerose und 392. 
Jodvergiftung 174. 


K. 


Kachexie, Toxinbildung und 88. 

Kalkeiseninkrustation 12. 

Kalkstoffwechsel, Parathormon und 170. 

— Porphyria congenita und 247. 

Ialzinose, Nebennierenrindenhormon und 
190. 

Kampfgasvergiftung, Thrombangiitis ob- 
literans 313. 

Kaposische Krankheit, Angiomatosis und 
108. 

— Histologie 241. 

Karbunkel, Entzündung und 172. 

Karies, Brustwirbelsäule- 322. 

Karzinom 73. 

— Allergie und 112. 

— aromatische Stoffe und 87. 

— Askorbinsäure und 175. 

— Alveolar- 33. 


445 
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Karzinom, Bekampfung 384, 399. 
— Bindegewebewachstum und 87. 
-Bleitherapie 228. 
Blutkórperchenglykolyse und 255. 
Blutzellengerinnungsvermógen und 382. 
Bronchial- 32. 

-Chemie 107, 300. 

Coecum- 22. 

Colisáure und 300. 

Colon- 183, 201. 

Darm- 22, 182 ff. 

Drüsen- 229. 

Epipharynx- 26. 

Erdstrahlen und 301. 

Fuchssche Reaktion 228. 
geologische Verhältnisse und 299. 
Harnblasen- 202, 360. 
Harndiastase und 350. 
Herzbeutel- 122. 
Leber- 45. 
Lungen- 32 ff., 
397. 
Magen- 320. 
Mamma- 266, 392. 
Mitochondrien-Zytoplasmarelation und 
175. 

Nebennieren- 330. 

Nieren- 352. 

Nukleinsäuren 228. 

Oesophagus- 183, 205. 

Ovarien- 116, 117. 

Pankreas- 264, 321. 

Pleura- 111. 

Plexus chorioideus 210. 
Präkanzerose 392. 

präkanzeröses Stadium 175. 
Prognose 384. 

Radiumstrahlen und 181. 
Radiumtherapie und 75. 
Rectum- 183. 

Röntgenstrahlen und 75, 181. 
Sigmoid- 183. 

Silikose und 285. 
Sonnenstrahlenbehandlung 108. 
Statistik 110. 
Strahlenbehandlung 75, 108. 
Tabak und 107. 

Tellur und 228. 

Trauma und 383. 

Tuberkulose und 111, 183. 
-Uebertragung 384. 

Ulcus pepticum und 182. 
Ultraviolettstrahlen und 108. 
Unfallbegutachtung und 385. 
Ureter- 353. 

Urethra- 358. 

— Uterus- 113, 114. 

— Vererbung und 396. 

— Virusforschung 85. 

— Vitamine und 75. 

— -Wachstum 86. 

— Wachstumsenergie 385. 

— Wachstumshormone und 106. 

— Zellkernteilung 86. 
Karzinomanämie, Leber und 37. 


285, 288, 290, 302, 
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Karzinomdarmsäure 107. 

Karzinomeisengehalt, Strahlentherapie und 
229. 

Karzinomimmunitat, 
13. 

Karzinomproblem 84. 

Karzinomreaktion, Colibakterien 383. 

Karzinomsäure 300. 

Karzinomzellen, Kerngröße 86. 

— Tumorwachstum und 281. 

Karzinomzellsaft 384. 

Kastration, Epiphysis cerebri und 106. 

— Hypophyse und 104. 

— Perückengeweihbildung und 250. 

— Röntgen- 348. 

Katalase, Blutfarbstoff und 18. 

Katalaseindex, Nebenniereninsuffizienz u. 
328. 

Kathepsin, Melanosarkom- 36. 

Kausalanalyse, embryonale Gestaltung und 
82. 

Kehlkopf, s. Larynx. 

Keimdrüsen, s. Geschlechtsdrüsen. 

Kern s. Zellkern. 

Ketonämie, Kohlehydratstoffwechsel und 
170. 

Keuchhusten, Milzgewicht und 11. 

— Rippenbruch und 323. 

Kiefertumoren, Histopathologie 189. 

— Zahnbiß und 189. 

Kinderverwechslung, Blutgruppen und 252. 

Kinematographie, Zellbewegungen 88. 

Kleinhirn, s. Cerebellum. 

Klumpfuß 79. 

Kniegelenkerkrankung, Arthrotomie 185. 

Knochen, Amyloidose 123. 

— Osteoporose 184. 

Knochenbildung, Marmorknochenkrankheit 
und 260. 

Knochenerkrankungen 79, 322 ff. 

— Aphosphorose 248. 

— Fluoridvergiftung und 172. 

Knochenfrakturen, Phosphatase und 247. 

Knochengewebe, Tonsillen- 28. 

Knochenmark, Blutbildung 17. 

— BlutgefaBbildung 17. 

— Infektion und 13. 

— Lymphadenose 16. 

— -Metaplasie 16. 

— Milz und 11. 

— -Neutrophilengranulation 13. 

— Retikulosarkom 14. 

— Röntgenstrahlen und 319. 

Knochenmarkdegeneration, aromatische 
Darmtoxine und 88. 

Knochenmarkheteroplasie, Gehirn- 207. 

Knochenmechanik 79. 

Knochentuberkulose 79. 

— Lungen- und 31. 

Knochenwachstum, 
und 105. 

Knorpelabbau, Histologie 169. 

Knorpelgewebe, Tonsillen- 28. 

Knorpelzellkapsel, Histologie 169. 

Kobaltsalze, karyoklastische Wirkung 222. 


Lymphozyten und 


Hypophysenhormon 


Körperbau, Rheumakranke 181. 
— Schwerpunkthöhe 180. 
— Selbstmord und 180. 


Körpergewicht, Konstitution und 179. 

Körperlänge, Anthropometrie 251. 

Körpertemperatur, Cholesterinstoffwechsel 
und 318. 

— Pathothermie 64. 

— Warmeregulierung 64. 

Körperwachstum, Differenzierung und 81. 

— Konstanz der Proportionen 277. 

— Milz und 8. 

— Zellkerngröße und 278. 


Kohlehydrat - Stoffwechsel, Kreatin und 
170. 


Kohlesuspension, 
222. 

Kokainersatz-Vergiftung 173. 

Kolostrum, Tuberkelbazillenvirulenz und 
225. 

Kolpitis purulenta, Trichomonasinfektion 
348. 

Komplementbindungsreaktion, Tuberku- 
lose- 387. 

Konjunktiva, s. Conjunctiva. 

Konstitution, Adipositas und 178. 

— Anthropometrie und 252. 

— Gewichtsnorm 179. 

— Körpergewicht und 179. 

— Magersucht 178. 

— Rheumatismus und 181. 

— Selbstmord und 180. 

— Tuberkulosedisposition und 180. 

— Zwillinge und 178. 


Konstitutionslehre, Vererbung und 178. 

Konstitutionstypen, Leptosome 180. 

— Pykniker 180. 

Koronararterien, Embolie 140. 

— Rheumatismus und 138. 

Koronarinfarkt 93. 

Koronarinsuffizienz, Strophantin und 92. 

Koronarkreislaufstörungen 93. 

Kraniorachischisis 42. 

Krampfadern s. Varizen. 

Krankheitserreger, unsichtbare 75. 

Kreatin, Kohlehydrat - Stoffwechsel und 
170. 

Krebs, s. Karzinom. 

Kreislauf, s. Blutkreislauf. 

Kreislaufforschung 76. 

Kriegsverletzungen 235. 

Kropf, endemischer 248. 

— Histopathologie 337. 

— Pathogenese 234. 

— Pubertäts- 234. 

— Statistik 120. 

— vergleichende Histologie 90. 


Kropfformen 120. 

Kropftherapie, Jodschäden und 170. 
Kryptorchismus 346. 

Kupfer, Leber- 299. 

— Sarkom- 300. 

— Tumoren- 299. 

Kurzwellen, Tuberkulose und 225. 
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L. 


Laboratoriumstechnik 398. 

Laktation, Blutgerinnung und 92. 

Langhanssche Zellen, Kaposische Krank- 
heit und 241. 

Larynxatresie 33. 

Larynx-Granulom 90. 

Larynxtuberkulose, hamatogene 288. 

Larynxverknöcherung, Lebensprognose und 
32. 

Lawrence-Biedlsche Krankheit 79, 105. 

Leber, Avertinnarkose und 249. 

— Basedowsche Krankheit und 18. 

fettige Degeneration 319. 

Fettstoffwechsel und 319. 

Gallenstauung und 320. 

Immunisierung und 319. 

Kohlehydratstoffwechsel und 170. 

Kohlespeicherung 222. 

Kupfergehalt 299. 

Lipaseproduktion 18. 

Milzautolysat und 9. 

myeloische Metaplasie und 16. 

-Pigmentzellen 89. 

Sagittalfurchen 95. . 

Thyroxin und 18. 

Wasserstoffwechsel und 319. 

Lebererkrankungen, Harndiastase und 350. 

— Hypoglykamie und 259. 

— Takata-Reaktion und 320. 

Leberfunktion, Anämie und 37. 

Lebergewebe, Regeneration 44. 

Leberinfarkt, Pathogenese 320. 

Leberkarzinom, Histogenese 45. 

Lebernekrose, Kerneinschlüsse und 168. 

Lebersilikose, experimentelle 284. 

Lebertherapie, Anaemia perniciosa und 
257, 258. 

— Anämie- 257. 

Lebertumoren, Histogenese 45. 

Leberverfettung, Pankreasligatur und 36. 

Leberzellen, Glykogengehalt 89. 

Leberzirrhose, Anämie und 141. 

— geographische Statistik 141. 

— Pathologie 258. 

— Takatareaktion und 320. 

Leichen, Fettwachsbildung 177. 

Leistenhoden 346. 

Leprabazillus, Züchtung 150. 

Leptospira-Infektion 155. 

Leuchtgasvergiftung, subakute 97. 

Leukaemia lymphatica acuta, Sepsis und 
319. ; 

— traumatica, Priapismus und 319. 

Leukämie, Gehirn und 215. 

— Harnsteine 353. 

— Leukozytenbilder 122. 

— Lymphadenose und 16. 

— — Malaria und 14. 

— Lymphogranulomatose und 7. 

— Milz und 258. | 

— Monozyten- 121. 

— Statistik 256. 

— subakute lymphatische 121. 
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Leukämie, Tumoren 326. 

Leukopenie, Verschiebungs- 254. 

Leukopoiese 17. 

Leukosarkomatose 326. 

Leukose, Lymphomatosis und 391. 

Leukozyten-Bildung 16. 

Leukozytenoxydasen, Aderlaßanämie und 
16. 

Leukozytose, Ionisation und 19. 

— Verschiebungs- 254. 

Lichen ruber planus, Harnblase 362. 

Lichtfilter-Tuberkelbazillennachweis 299. 

Lig. sphenopetrosum, konstantes  Vor- 
kommen 181. 

Lindausche Krankheit, Pathogenese 90. 

Linin, s. Zellplasma 86. 

Lipase, Geschlechtshormone und 330. 

— Serum- 18. 

Lipiodol, Lungengewebe und 285, 290. 

Lipoadenom, Lungen- 296. 

Lipocholesterinàmie, Blutserumkationen 
und 93. 

Lipoide, Atherosklerose und 140. 

— Corpus-luteum- 265. 

— Herzmuskel- 315. 

— Nebennieren- 318. 

— Xanthombildung und 188. 

Lipoidextrakt, Wachstumshemmung und 
169. 

Lipoidgranulation 170. 

Lipoidhistiozytose, Papageien- 249. 

Lipomatose, Nieren- 49. 

— Pathogenese 54. 

Lipome, Rückenmark- 64. 

Liquor cerebrospinalis, Blutliquorschranke 
59. 

— — Blutzucker und 59. 

Farbstoffübertritt 332. 

— — Parotitis epid. und 61. 

— — Pleozytose 59. 

— — Virusausbreitung 63. ' 

— folliculi, s. Ovarien. 

Lithiasis pancreatica 259. 

Lues, s. Syphilis. 

Luftembolie, Fett - und 252. 

— Varizenverédung und 253. 

Luftinjektion, LymphgefaBuntersuchung 
94. 
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Lungen, Alveolarkarzinom 33. 
— Alveolarphagozyten 88. 

— Anthrakose 290. 
Asbestose 99. 
Asthmaanfall und 297. 
-Atelektase 100. 
Bronchialkarzinom 32. 
-Embolie 252. 
Enterokokkeninfiltration 35. 
Kavernenbildung 286. 
Kohlespeicherung 222. 
Narkose und 322. 
Pleuraknorpelschwielen 36. 
Pneumonokoniosen 99. 

— Silikose 290. 
Spontanpneumothorax 31. 
Staublungen 362 ff. 
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Lungen, Teerinjektion und 32. 

Lungenagenesie 33. 

Lungenembolie 77. 

Lungengewebe, Anaphylaxie 223. 

— Immunisierung und 36. 

— Lipiodol und 285, 290. 

Lungenhàmangiom, malignes 280. 

Lungeninfarkt 100. 

— Pathologie 297. 

— Pleuritis und 298. 

— Vasomotoren und 253. 

Lungenkarzinom 290. 

— Histologie 303, 397. 

— primäres 288, 302. 

— Silikose und 285. 

— Statistik 110. S 

Lungenkrankheiten, Röntgendiagnostik 
270. 

Lungenpräparate, Fixationsmethode 294. 

Lungenprobe, histologische 157. 

Lungen-Röntgenbilder 287. 

Lungenschwielen, Pathogenese 99. 

Lungenschwindsucht, Pathogenese 100. 

Lungensilikose, Bronchialkarzinom und 32. 

— Pathogenese 283. 

— Prognose 33. 

Lungentuberkulose 29 ff., 207. 

— Amnionflüssigkeitaspiration und 293. 

— bovine 31. 

— Diabetes mellitus und 289. 

— Knochen und- 31. 

— pneumonische Prozesse und 35. 

— Reinfektion 31, 289. 

— Röntgendiagnostik 287 ff. 

— Rundherde 287. 

— Serumbakterizidie und 386, 388. 

— Silikose und 30, 283. 

— terminale Veränderungen 297. 

— traumatische 31. 

Lungentumoren, Chondrom 296. 

— Empyem und 33. 

— Lipoadenom 296. 

— Lymphknotenmetastasen 290. 

Lungenzysten 33. 

— Bronchiektasie und 289. 

Luteinisierung, Hypophysenadenom und 
103. 

Lymphadenose, Malaria und 14. 

Lymphadenose, medulläre 16. 

Lymphangina 362. 

Lymphangioma cysticum, Nebenniere 305. 

Lymphdrüsen, Tomatensaft und 12. 

— Tuberkelbazillendurchlässigkeit 8. 

Lymphgefäße, Luftfüllungsuntersuchung 
94. 


Lymphgewebe, Darmtuberkulose und 23. 

Lymphknoten, Blutabbau und 8. 

— Induration 290. 

— Pathologie 7. 

Lymphknotenhyperplasie, Toxämie und 
184 


Lymphoblastom, Haut- 258. 
Lymphozyten, Chemotropismus 256. 
Lymphogranulom, Oesophagus- 184. 
Lymphogranuloma inguinale 398. 


Lymphogranuloma inguinale, Rektum- 
striktur und 8. 

— — Virus 390. 

Lymphogranulomatose 90. 

— Darm- 23. 


— Differentialdiagnose 7. 


Lymphoidgewebe, Riesenzellen 263. 
Lymphomatosis, Hühnerlähme und 391. 
Lymphopenie, Karzinomresistenz und 13. 
Lymphosarkom 7, 90. 
Lymphozysten-Differenzierung 15. 

— Retikuloendothel und 121. 
Lymphplexus-Darmstellung 94. 

Lysine, Bakteriophagen und 148. 
Lysinogene 387. 


M. 


Magen, Granulom 90. 

— Hypophysehinterlappen und 232. 

— -Neurinom 19. 

Magenatonie, Harndiastase 350. 

Magenblutung, neurogene Entstehung 209. 

Magen-Darmkanal, aleukämische Retiku- 
lose 7. 

Magendafmmotilität, Atropintherapie und 
325. 

Magenerkrankungen, allergische 323. 

Magenerosion, experimentelle 364. 

Magengeschwür s. Ulcus rotundum. 

Magenkarzinom, Leberinfarkt und 320. 

Magenoperation, Anämie und 248. 

Magenschleimhaut, Belegzellen 89. 

— Hypophysenextrakt und 231. 


| Magensoor 266. 


Magentumoren, leukämische 326. 
Magersucht, hypophysäre 105. 

— Zwillinge und 178. 

Malaria, Harnblasensteine und 203. 
— Lymphadenose und 14. 

— congenitalis, Zwillinge 365. 


Malignitätsproblem s. Tumoren. 

Maltafieber, Behandlung 154. 

Mamma, Hypophysengangtumor und 331. 

Mammakarzinom 391. 

Mammatumoren 266. 

— Oestrin und 327. 

Mangelkrankheiten, siehe Vitaminmangel- 
krankheit. 

Mansfelder Pneumokoniosen 363. 

Markscheidenfärbung 56. 

Marmorknochenkrankheit, Knochenbildung 
bei 260. 

Masern, Milzgewicht und 11. 

— -Prodrom, Lymphoidriesenzellen und 
253. 

Maskulin-Hormon 347. 

Mastdarm, s. Rectum. 

Maul-Klauenseuche, Immunität 153. 

Meckels Divertikel 267. 

Mediastinal - Lymphknoten, 
gänge 290. 

Medulloblastom 396. 

— Rückenmark 64. 

Medulloepitheliom 66. 
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Medulloepitheliom, Nieren- 358. 

Megacolon, angeborenes 182. 

— lumbale Sympathektomie und 120. 

Megakaryozyten, Gewebekultur 14. 

— Granulationen 15. 

Megaloblasten, Anaaemia perniciosa und 
122. 

Melanin, Antigennatur 168. 

Melaninbildung, Hamochromatose und 167. 

Melanoblastom, Rückenmark- 64. 

Melanoflokkulationsphänomen, Antigene 
und 168. 

Melanosarkom, Arginasegehalt 36. 

— Kathepsingehalt 36. 

Melotie, Genese 43. 

Meningen, Epitheloid-Histiozyten 217. 

Meningiom, Seitenventrikel- 69. 

— Sella- 219. 

Meningioma sarcomatodes, Amyloid und 
210. 

Meningitis, aseptische 332. 

— Coli- 222. 

— Enterokokken- 61. 

— Milzgewicht und 11. 

— Parotitis epid. und 61. 

— Spinal- 61. 

— tuberkulöse 62. 

Meningoenzephalitis 34. 

— Cysticercus- 62. 

Meningokokken-Meningitis, 
61. 

Meningomyelozele 221. 

Menorrhagie, Vitamin-C-Therapie 348. 

Menstruation 349. 

Mesenchym, Zytologie 85. 

Mesenchymopathie, Stillsche 
und 186. 

Mesenterialzyste, Ileus und 20. 

— ösophagusähnliche 22. 

Metamorphose, Hypophyse und 105. 

Metaplasie, Parotistumor 123. 

Methämoglobin, Eigenschaften 256. 

Methylchloridvergiftung 174. 

Migräne, Pathogenese 171. 

Mikroglia, Adenoepitheliom und 211. 

— Vitalfärbung 333. 

Mikrogliazellen, Bildung 65. 

Mikrognathia otocephalia 42. 

Mikroskopie, Fluoreszenz- 268. 

Mikrozephalie 220. 

Miktionsstörungen, Androstina und 346. 

Milch, Blutgerinnung und 92. 

Milchflecken-Gruppenbestimmung 177. 

Milchgerinnung, physikalische Chemie 91. 

Milchsäure, Kohlehydratstoffwechsel und 
170. 

Miliartuberkulose, s. Tuberkulose. 

Milz-Amyloid 10. 

— -Atonie 12. 

— -Bestrahlung 9. 

— Blutkreislauf 96, 97. 

— -Defekt 10. 

— Echinokokkuszyste 9. 

— Gamnasche Höfe 9. 

— -Gewicht 11. 


Centralblatt f. Allg. Pathol. Bd. 63 


Trauma und 


Krankheit 


Milz, Granuladarstellung 89. 

Hämangiom 258. 

Histohormone 9. 

Kalkeiseninkrustation 9, 12. 

Knochenmark und 11. 

Körperwachstum und 8. 

Kohlespeicherung 222. 

Leberzirrhose und 142. 

Leukämie und 258. 

myeloische Metaplasie und 16. 

Pfordaderkreislauf und 11. 

-Retikuloendothel 127. 

Siderofibrose 258. 

Splenektomie 8, 11. 

Splenomegalie 9, 11. 

Tomatensaftinjektion und 12. 

— Tuberkulinvergiftung und 12. 

Milzautolysat, Retikuloendothel und 9. 

Milzbrandkarbunkel, Entzündungsvorgang 
172. 

Milzexstirpation 392. 

— Erythrozyten und 16. 

Milzextrakt, Megakaryozyten und 14. 

Milzfollikel, maligne Hyperplasie 392. 

Milzlymphknótchen, Retikulärreaktion und 
57. 

Milzruptur, Angina und 12. 

Milztumor, spodogener 10. 

Minderwertigkeit, geistige 178, 179. 

Mineralstoffwechsel, Parathormon und 170. 

MiBbildungen, Anenzephalus 390. 

— Aorta- 136. 

— Appendix- 24. 

— Atmungsorgane 33. 

— Branchial- 42. 

— Cerebellum- 207. 

— Darmkanal 194. 

— erbgenetischer Nachweis 177. 

— Extremitäten- 42. 

— Gehirn- 217. 

— Gehirnhaut- 60. 

— Gehörgangatresie 42. 

— Gesicht- 42. 

— Harnblase- 4l. 

— Herz 136 ff., 393. 

— Herzvorhof- 130. 

— Larynx- 33. 

— Lungen- 33. 

— Mikrognathia otocephalia 42. 

— Milz 10. 

— Nieren- 200, 201, 356. 

— Nierenhypogenesie 167. 

— Rückenmark- 221. 

— Scapula- 322. 

— Tränenpunkt 67. 

— Urethra 361. 

Mitochondrien-Zytoplasmarelation, Karzi- 
nom und 175. 

Mongoloidismus, Erbbedingtheit 179. 

Mononucleosis infectiosa, Pathogenese 295. 

Monozytenangina 362. 

— Agglutinine 388. 

— Agranulozytose und 295. 

Monozytenleukämie 121. 

Morphologie, embryonale Gestaltung 82. 
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Morphologie, Kausalanalyse 82. 

— Ontogenese 85. 

— Wachstum und 85. 

Mukozele, Appendix 109. 

Multiple Sklerose, s. Sklerosis multiplex. 

Mumps, s. Parotitis. 

Mundhöhle-Granulom 26. 

Muskel, Myoblastom 1. 

Muskelatrophie, Rückenmarkquerschnitt- 
läsion und 64. 

Muskeldystrophie, fötale 220. 

— Polydipsie 220. 

— Polyurie und 220. 

— progressive 220. 

Muskelerkrankungen, Amyotonia congeni- 
ta 220. 

Muskelglykogen, Nachweis 157. 

Muskeltonus, Atelektase und 322. 

Mutation, Tumoren und 84. 

Myelinbildung, Neuroglia und 71. 

Myelom 123. 

— Knochen- 123. 

— Nephrose und 98. 

Myelomatose, Bluteiweiß und 317. 

Myelomeningitis purulenta, Neuromyelitis 
optica und 67. 

Myelose 16, 391. 

— Anämie und 122. 

— erythroleukämische 15. 

— Rückenmark und 63. 

Myeloplaxentumoren 188. 

Mykosis fungoides, Lymphoblastom und 
258. 

Myoblastom, experimentelles 1. 

Myokard, s. Herzmuskel. 

Myokarditis, Serumbakterizidie und 386, 
388. 

— Verbrennung 123. 

Myom, Uterus- 114. 

Myositis fibrosa, Sklerodaktylie und 190. 

— ossificans, Erbgenese 177. 

Myxolipoosteochondrom, Lungen- 296. 

Myxom, Herz- 90. 


N. 


Nabel-Endometriose 265. 

Nachtblindheit s. Nykteralopie. 

Naevus pigmentosus, Recklinghausensche 
Krankheit und 220. 

Nanosomia pituitaria s. Zwergwuchs. 

Narkose, Avertin- 249. 

— Muskeltonus und 322. 

Nase-Granulom 90. 

Nasennebenhöhlen-Osteom 283. 

Nasenschleimhautpolypen, Allergie und 
282. 

Nebenharnröhre 346. 

Nebennieren, Adrenalinbildung und 329. 

— Hodenhormon und 329. 

— Hypophysehinterlappen und 329. 

— -Lipoide 318. 

— Lymphangioma cysticum 305. 

— Ovarien und 329. 

— Pankreasinselhormon und 329. 


Nebennieren, Parathormon und 235. 
— Physiologie 328. 

— Schwangerschaft und 329. 

— Thymushormon und 329. 


Nebennierenerkrankungen, 
Krankheit 327. 

— Pathophysiologie 327 ff. 

Nebenniereninsuffizienz, Katalaseindexund 
328. 

Nebennierenkarzinom, Cushings Syndrom 
330. 

Nebennierennekrose, Kerneinschlüsse und 
168. 

Nebennierenpräparate, Eucorton 190. 

Nebennierenrinde, Geschlechtsfunktion u. 
102. 

— Hypophysenvorderlappen und 102. 

Nebennierenrindenextrakt, Geschlechts- 
organe und 347. 

Nebennierenrindenhormon, 
ämie und 329. 

— Lipasespiegel und 330. 

— Poikilodermie und 190. 


Nebennierentumor, Hypophysenadenom 
und 103, 104. 

— Ovarienluteinisierung und 103. 

Nebennierenvenen, longitudinale Musku- 
latur 328. 

Neokharsivan, Anaemia aplastica und 257. 

Nephritis 104. 

— Atherosklerose- 309. 

— embolische 34. 

— experimentelle 91. 

— Herz und 316. 

— hyperergische 91. 

— Niereninsuffizienz und 263. 

— Pathogenese 40. 

— Serumbakterizidie und 387, 388. 


Nephrolithiasis, s. Nierensteine. 

Nephropathie, Hypophysen-Hinterlappen 
und 119. 

Nephrose, Nierenvenenthrombose und 98. 

Nephrosklerose, Hypertonie und 20. 

Nephrotoxine, Hyperergie und 91. 

Nerven, Markscheidenfarbung 56. 

Nervenfasern, Histopathologie 208. 

— Histotechnik 158. 

Nervengewebe, Entwicklung 85. 

— glomusartige Tumoren 301. 

— radförmige senile Gebilde 208. 


Nervensystemblastome, Recklinghausen- 
sche Krankheit und 220. 

Nervenzellen, amyloide Entartung 212. 

N. opticus, abirrende Sehnervenfasern 66. 

N. radialis, Medulloepitheliom 66. 

N. sympathicus, Plexus brachialis und 58. 

N. vagus, Histopathologie 58. 

Netzhaut s. Retina. 

Neurinom, Magen-Darm 19. 

Neurinom, Recklinghausensche Krankheit 
und 220. 

Neuritis retrobulbaris, Tuberkelbazillen- 
befund 29. 

Neuroblastom, Nieren- 358. 


Addisonsche 


Cholesterin- 
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Neuroektodermalgewebe, Keimgewebstu- 
moren und 358. 

Neuroenzephalitis, Pathogenese 333. 

Neuroepitheliom 66. 

Neurofibrillen, Histopathologie 208. 

Neuroglia, Histotechnik 158. 

— Myelinbildung und 71. 

Neurolymphomatose 391. 

Neuromyelitis optica acuta 67. 

Neuronolyse, Hypothalamus- 212. 

Neutrophilengranulation toxische 13. 

Nickelazetat, karyoklastische Wirkung 222. 

Niemann - Picksche Krankheit, Lipoid- 
histiozytose und 250. 

Nieren, Adenosarkom 249. 

allergische Gewebsreaktion 40. 

Anoxämie und 350. 

-Atherosklerose 309. 

Avertinnarkose und 249. 

Blutdruck und 78. 

Gallestauung und 264. 

Glomerulonephritis 91. 

Herdnephritis 164. 

Hochfrequenzstrom und 181. 

Hydronephrose 200. 

Hypernephrom 354. 

Hypertonie und 20. 

-Hypogenesie 167. 

kompensatorische Hypertrophie 39, 40, 

181. 

-MiBbildungen 200, 356. 

Nephrosklerose 20. 

Nephrotoxine 91. 

Periarteriitis nodosa 163. 

Perirenalhamatom 360. 

Pyelographie 201. 

renale Rachitis 260. 

renaler Zwergwuchs 260. 

Röntgenstrahlen und 181. 

Wasserhaushalt und 362. 

Zwergwuchs und 94. 

— -Zysten 200, 201. 

Nierenamyloid 98. 

Nierenatrophie, Fettsubstitution und 201. 

Nierenbecken, Cholesteatom 41. 

— Muskelveränderungen 200. 

— Reflexmechanik 200, 201. 

Nierendegeneration, polyzystische 355. 

Nierendystopie 359. 

Nierenechinokokken 354. 

Nierenerkrankungen, Arteriosklerose 363. 

Aspergillose 201. 

doppelseitige 356. 

embolische Nephritis 34. 

essentielle Hämaturie und 38. 

Glomerulonephritis 40, 104. 

Hautharnsäureablagerung und 98. 

Hydronephrose 352. 

lipomatöse Perinephritis 201. 

Paranephritis 354. 

paranephritischer Abszeß 201. 

Perinephritis 355. 

perirenale Hydronephrose 40. 
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Nierenerkrankungen, Pyelonephrose 199. 
— Pyonephrosis calcificans 104. 

— Schimmelpilz- 201. 

— Schrumpfniere 38, 199, 353. 

— subkapsuläre Blutung 201. 

— Takatareaktion 350. 


Nierenfunktion, Anämie und 37. 
Nierenhypertrophie, Mechanismus 39, 40. 
Niereninfarkt 356. 

Niereninsuffizienz, Nephritis und 263. 
Nierenkarbunkel 356. 

Nierenkarzinom, Hydronephrose und 360. 
— Siderofibrosis 352. 

Nierenlipomatose, Gewebereaktion und 49. 
Nierensarkom, Xanthokystom und 361. 
Nierensteine 203, 356 ff. 

— intrarenale 360. 

— Lipomatose und 56. 
Nierentuberkulose 201, 355. 

— essentielle Hämaturie und 38. 

— Statistik 204. 

— Vogeltuberkulose und 356. 
Nierentumoren 354. 

— Adenosarkom 358. 

— Cholesteatom 41. 

— embryonale 354. 

— Histogenese 41. 

— Hypernephrom 41. 

— Papillom 38. 

— perirenales Hygrom 40. 

— Xanthokystom 361. 


Nierenvenenthrombose, Nephrose und 98. 

Nierenzysten 352, 362. 

Nikotinvergiftung, plötzlicher Tod 174. 

Noguchia granulosis 68. 

Nonne-Milroy-Meige-Krankheit 150. 

Nuklealfärbung s. Zellkern. 

Nuklealreaktion, Histochemie 89. 

— Thrombozyten und 92. 

Nukleinsäuren, Histochemie 89. 

— Karzinom- 228. 

Nukleinsäurepräparate Pharmakologie 25. 

Nykteralopie, Vitaminmangelkrankheitund 
248. 


O. 

Oedem 78. 
— Allergie und 222. 
— angioneurotisches 222. 
— Hypoproteinamie und 172. 
Oesophagitis acuta ulcerosa 364. 
Oesophagus, Fremdkörper 5. 
— Lymphogranulom 184. 
— Tuberkulose 27. 
Oesophaguskarzinom 205. 
— Statistik 183. 
Oestrin, Endometrium und 114. 
— Mammaadenom und 327. 
— Prostatahypertrophie und 120. 
— Schwangerschaft und 117. 
Oestriolinjektion, Endometriumhyperpla- 

sie und 112. 
Oestron 345. 


Plasmodium - praecox - Infektion und |* Oestrushormon 113. 


Oestruszeichen 349. 
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Oleothorax, Gehirnembolie und 289. 

Oligodendrogliom, Rückenmark- 64. 

Omentum, Fettnekrose 267. 

Omentum majus, LymphgefaBsystem 94. 

Ontogenese, s. Morphologie 85. 

Ophthalmia sympathica, Tuberkelbazillen- 
befund 29. 

Opticus, s. N. opticus. 

Organanlagen, Zellwachstum und 85. 

Organextrakte, antikomplementäre Wir- 
kung 144. 

— Blutgerinnung und 19. 

— Reifung 143. 

Organflüssigkeit, Chemie 43. 

Organgewebe, serologische Spezifität 386. 

Organkupfer 300. 

Organwachstum, Ernährung und 156. 

Organwachstum, Lipoidextrakt und 169. 

Oroyafieber 149. 

Orthopädie 79. 

Osteochondritis 79. 

Osteom, Nasennebenhöhlen- 283. 

Osteomalazie, nichtpuerperale 79. 

— Rachitis und 248. 

Osteomyelitis, juvenile 185. 

— Milzgewicht 11. 

— Tibia- 34. 

— Wirbelkórper- 209. 

Osteoporose 123. 

— Knochenmineralgehalt und 184. 

— Nebennierentumor und 104. 

— Pathogenese 185. 

Ostitis deformans, Serumbakterizidie und 
388. 

— fibrosa, Nierenvenenthrombose und 98. 

— — localisata 126. 

Ovarialblutungen, Mechanismus 348. 

Ovarialkystom, Karzinom und 183. 

Ovarialzyklus, Genitalkarzinom und 113. 

Ovariektomie, Parathyreoidea und 235. 

— Thyreoidea und 235. 

Ovarien, Adenom 115. 

— Adrenalinbildung und 329. 

Arrhenoblastom 116. 

Brennertumoren 115. 

Corpus-luteum-Hormon 117. 

Diphtherietoxin und 117. 

-Fibrom 115. 

Filariasis 88. 

gonadotrope Hormone und 113. 

-Granulom 116. 

-Karzinom 116, 117. 

Liquor folliculi 101. 

-Parasiten 88. 

senile 116. 

-Struma 115. 

-Teratom 115. 

Vitamin C und 117. 

— -Zysten 115. 

Ovarienhormone 101 ff. 

— Endometriosen und 127. 

— Endometrium und 114. 

— Uterustumoren und 73. 

Ovarienkastration, 
lappen und 104. 
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Hypophyse - Vorder- ‘ 


Ovarienluteinisierung, Hypophysenadenom 
und 103. 

Ovulation, 
266. 

— Gonadotrophormon und 102. 

Oxydasegranulation 170. 

Oxydasen, Leukozyten- 16. 


Corpus-luteum - Lipoide und 


P. 


Pachymeningitis haemorrhagica 216. 

— interna, Trauma und 61. 

Palilalie, Picksche Krankheit 206. 

Palmitinaldehyd, Plasmal und 90. 

Pancortex, Nebennieren- 330. 

Pankreas, Cerebellumangiomzysten und 9%. 

— Ernährungsstörungen und 143. 

— Harndiastase und 350. 

— Histochemie 89. 

— Hyperinsulinismus 142. 

— hyper-hypoglykämische Reaktion 259. 

— Hypoglykamie und 259. 

— Hypophyse und 101. 

— Inseladenom 142. 

— Inselsekretion 259. 

— Leberverfettung und 36. 

— Leberzirrhose und 142. 

— Parathormon und 235. 

— ringförmiges 143. 

— sekretorische Funktion 259. 

— annulare, Duodenalstenose und 19. 

Pankreashormon, Adrenalinbildung und 
329. 

Pankreaskarzinom 321. 

— Nierenveränderungen und 264. 

Pankreaslipomatose 55. 

Pankreassteine, Diabetes 
259. 

Pankreaszystadenom 90. 

Pankreatitis, Hypoglykamie und 259. 

— rheumatica 315. 

Pankreatozystanastomosen 143. 

Papillom, Harnblasen- 202. 

— Pathogenese 84. 

Paraffinom, Appendix- 24. 

Paralysis juvenilis, Pathologie 209. 

Paranephritis 354. 

Parathormon, anatomische Läsionen durch 
235. 

— Mineralstoffwechsel und 170. 

Parathyreoidea, Kalziumtherapie und 236. 

— Mineralstoffwechsel und 170. 

— Ovariektomie und 235. 

Parathyreoideahormon, Hypophyse und 
331. 

— Vitamin D und 330. 

Paratyphus, hämatogene Infektion 155. 

— -Appendizitis 23. 

Parkes-Weber-Dimitri-Krankheit 60. 

Parkinsonismus, Magendarmmotilität und 
325. 

— postenzephalitischer 215. 

Parotitis epidemica, Liquor und 61. 

— — Pathologie 28. 

Parotistumor, Unterschenkel- 123. 


mellitus und 
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Paschensche Kórperchen 85. 

— — Variolavakzinevirus und 146. 

Pataiken, Chondrodystrophie 181. 

Patellarluxation, Erbgenese 177. 

Pathergie, Exsudatbildung und 298. 

Pathothermie, s. Kérpertemperatur. 

Pemphigus congenitalis 190. 

— epidemicus, Neugeborenen- 326. 

Penis, Hypospadie 345. 

— -Diphtherie 345. 

Penisphlegmone, Phimoseoperation und 
332. 

Pentdyopent, Blutfarbstoff 19. 

Pentnukleotid-Vergiftung 24, 25. 

Pentosenukleotid, Agranulozytose und 256. 

— Anaemia aplastica und 257. 

Perhydrolmethode, Lymphgefäßdarstellung 
94. 

Periarteristis nodosa 141. 

— — allergische Gewebereaktion und 40. 

— — Ausheilung 163. 

— — Leberinfarkt und 320. 

— — Ruhr und 262. 

Perikardflüssigkeit, Viruskôrperchen in 
321. 

Perikarditis adhaesiva, Perikardresektion 
316. 

— — Picksche Krankheit und 316. 

Peristaltik 126. 

Peritonealreaktion, Tuberkelbazillen und 
226. 

Peritoneum, Staubreaktion 190. 

Peritonitis, Milzgewicht und 11. 

Perniziöse Anämie, s. Anaemia perniciosa. 

Perubalsam-Allergie 326. 

Periickengeweih, Geschlechtshormone und 
250. 

Pferdeserum-Anaphylaxie 223. 

Pfortaderkreislauf, Milz und 11. 

Phäochromsystem, Parathormon und 235. 

Phagozyten, Kinematographie 88. 

Phagozytose, Bakteriophagen und 148. 

Pharyngotom 157. 

Phlebektasie, Pathogenese 263. 

Phlebitis 77. 

Phlegmone, Milzgewicht und 11. 

Phosphatase, Frakturen und 247. 

Phosphornachweis, Technik 158. 

Phosphorstoffwechsel, Parathormon und 
170. 

Phthise, s. Tuberkulose. 

Physiologie 366. 

Picksche Krankheit, atypische 206. 

— — S. Perikarditis adhaesiva. 

Pigment, Darstellung 89. 

Pigmentbildung, Follikulin und 118. 

— Hämochromatose und 167. 

Pilzvergiftung, Zentralnervensystem und 
213. 

Pinealom 220. 

Plattfuß 79. 

Plasmalreaktion, Histochemie 89. 

Plasmodium - praecox - Infektion, 
physennekrose und 104. 

Plazenta, Histologie 118. 


Hypo- 


Pleozystose, Liquor- 59. 

— Parotitis epidemica und 61. 

Pleuraendotheliom 111. 

Pleuraknorpelschwielen 36. 

Pleuraverkalkung, Sklerodaktylie und 190. 

Pleuritis, Infarkt- 298. 

Plexus brachialis, Sympathicusversorgung 
58. 

— choriodeus, Hystiozyten 60. 

— — Karzinom 210. 

— pampiniformis, Thrombose 314. 

Pneumokokkeninfektion, Meerschweinchen 
294. 

Pneumokokkenpneumonie, Pathologie 286. 

Pneumokoniosen 99, 363. 

Pneumonie 34 ff. 

— Enterokokken 35. 

— Harndiastase und 350. 

— Serumbakterizidie und 388. 

— spodogener Milztumor und 10. 

— Staphylokokken- 286. 

Pneumonietypen 286. 

Pneumothorax, Gehirnembolie und 289. 

— Spontan- 31. 

Pockenvakzine-Virus 388. 

Poikilodermie 190. 

Polioencephalitis, Syphilis und 205. 

— alkoholica, Vaguskerndegeneration und 
58. 

Poliomyelitis acuta ant., Histopathologie 
65. 

Polyarthritis, Serumbakterizidie und 388- 

Polyarthritis, Tuberkelbazillenbefund 29: 

Polyarthritis gonorrhoica 186. 

Polydipsie, Muskeldystrophie und 220. 

Polyneuritis infectiosa, Aetiologie 332. 

Polyradikuloneuritis 219. 

Polyurie, Muskeldystrophie und 220. 

Polyzythamie, Myelose und 16. 

Porphyria congenita 247. 

Porphyrine, Analyse 350. 

Prakanzerose, s. Karzinom. 

Praparate, Abgiisse 365. 

Priapismus, Trauma und 319. 

Proctalgia fugax 324. 

Proctitis, Gonorrhoe- 267. 

Progestin 117. 

— -Hormon 265. 

— Prostatahypertrophie und 120. 

Prolaktin, Mammasekretion und 331. 

Prolan 118. 

— Schwangerschafts- 101. 

Prolanausscheidung, Akromegalie und 232. 

Prostata, Hermaphroditismus und 123. 

— Rhabdomyosarkom 347. 

Prostatahypertrophie 125, 356. 

— Oestrin und 120. 

Proteusbazillen, Bakteriämie 332. 

Pseudarthrosen 79. 

Pseudoappendizitis, Uterus didelphis und 
266. 


Pseudohermapheroditismus 345. 
— Hodendystopie und 345. 
Pseudomyxom, Appendix- 109. 
— Epithelwachstum und 109. 
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Pseudosklerose Westphal-Wilson 333. 

Psittakosis-Virus 152. 

Psychosen, Chorea und 208. 

— plötzlicher Tod 68. 

Pubertas praecox, Epiphysis cerebri und 
106. 

Pulmonalis, Endokarditis und 261. 

Pyelographie 201, 359, 

Pyelonephrose, Schrumpfniere und 199. 

Pylorus-Adenoakanthom 324. 

Pyonephrosis calcificans 104. 

Pyramidendegeneration, s. Gehirn. 


Q. 
Quarzstaubsilikose, Gewebe- 283, 284. 


R. 


Rachitis, Osteomalazie und 248. 

— renale 260. 

Radikuloneuritis 219. 

Radiumstrahlen, Gehirngewebe und 214. 

— Karzinom und 181. 

Radiumtherapie, Karzinom und 75. 

Rasse, Gestaltproblem und 178. 

Rassenhygiene, Schwachsinnvererbung 178. 

Recklinghausensche Krankheit, Tumoren 
und 219. 

Rectum, Proctalgia fugax 324. 

Rectumkarzinom 183. 

Rectumstriktur, Lymphogranuloma in- 
guinale und 8. 

Regeneration, Blastomzellen 105. 

— Hypophyse und 105. 

— Zellkern und 44. 

— Zellwucherung und 83. 

Respiration, Blutkreislauf und 314. 

Retikulärreaktion, Milzlymphknôtchen und 
57. 

Retikuloendothel, Lymphozyten und 121. 

— Milz- 127. 

— Milzautolysat und 9. 

— -Riesenzellen 253. 

— Tuberkulinreaktion und 12. 

— Tumoren und 111. 

Retikuloendotheliom, Gesäß- 143. 

Retikuloendotheliose 121, 301. 

Retikuloendothelsarkom 90. 

Retikulosarkom, Knochenmark- 14. 

— Lymphogranulomatose und 7. 

— perirenales 382. 

Retikulose, Aleukämie- 7. 

Retikuloseformen 302. 

Retikulum-Silberfärbung 365. 

Retinaablösung, Trauma und 67. 

Retropharyngealabszeß 34. 

Rhabdomyosarkom, Prostata- 347. 

Rheumatismus 126. 

— Anämie und 321. 

— Erbbedingtheit 179. 

— -Erreger 322. 

— Herz- und 321, 393. 

— Konstitutionstypen 181. 

— Koronararterien und 138. 


Rheumatismus-Pankarditis 315. 

— Pathologie 161. 

— Stillsche Krankheit und 186. 

— Vitamin C 321. 

— acutus, Aetiologie 151, 152. 

— -Virus 151, 152. 

Rhinodymie 390. 

Rickettsia 76. 

Riechhirndefekt 217. e 

Riesenzellen, Kaposische Krankheit und 
241. 

— Liningerüst 86. 

— Masernprodrom und 253. 


Rippenbruch, Keuchhusten und 323. 
Röntgenkastration 348. 
Röntgenkymographie, Harnwege- 351. 
Röntgenstrahlen, Agranulozytose 318. 
— Gehirngewebe und 214. 

— Karzinom und 75, 181. 

— Nieren und 181. 

— Spätschädigung 69. 


Roussarkom, s. Sarkom Rous 84. 
Rückenmark, Arnold - Chiari - Mißbildung 
221. 

Dermoid 218. 
Durapathologie 216. 
-Echinokokken 218. 
entzündliche Prozesse 218. 
Ependymom 66. 
-Erschütterung 219. 
Ganglioneurom 64. 
Hämatom 216. 
Hydromyelie 218. 
Kontusionsnekrose 64. 
-Meningitis 61. 

Myelose und 63. 
periduraler Raum 219. 
Polyradikuloneuritis 219. 
Querschnittlasion 64. 
Spina bifida 221. 
Spongioblastom 219. 
-Trauma 219. 

Vitamin C und 249. 


Riickenmarkdegeneration, Anaemia per- 
niciosa und 66. 

Rückenmarkkompression 185. 

Rückenmarkmeningen, epitheloide Histio- 
zyten 217. 

Rückenmarkstrauma, Harnblase und 359. 

— Harnsteine und 353. 

Rückenmarktumoren, Histopathologie 63. 

— Recklinghausensche Krankheit u. 220. 

— Syringomyelie und 221. 

Ruhr, Harnblasensteine und 203. 

— Periarteriitis und 262. 


MERE RER ERA 


S. 


Salmonella suipestifer, Blutbild und 14. 
Salvarsan, Agranulozytose und 296. 

— Pharmakologie 43. 

Salyrgandiurese, Bluteiweißkörper und 255. 
Sakrokokzygealteratom 176. 
Samenbläschen, Prolan und 102. 


Sanarelli - Shwartzman - Phänomen, siehe 
Shwartzman-Phänomen. 

Sarkom, Dibenzanthrazen und 385. 

— Harnblasen- 357. 

Kaposische Krankheit und 241. 

Kathepsingehalt 36. 

Knochenmark- 14. 

Kupfergehalt 300. 

Mesenchymalgranulom und 90. 

Nieren- 249, 358, 361. 

Prostata- 347. 

Retikulo- 382. 

Siebbeinzellen- 260. 

Sonnenstrahlenbehandlung 108. 

Statistik 110. 

Strahlenbehandlung 108. 

Trauma und 108. 

Ultraviolettstrahlen und 108. 

Uterus- 114. 

-Virus 144. 

-Ewing 269. 

-Jensen 391. 

Sarkoma idiopathicum Kaposi 108. 

Sarkombildung, Arsenvergiftung und 175. 

Sarkomatose, Leuko- 326. 

Sarkom-Eisengehalt, Strahlentherapie und 
229. 

Sauerbruch - Hermannsdorfer - Gerson -Diät 
358. 

Scapula, -Mißbildung 322. 

Schädelbasis-Endotheliom 217. 

— -Fraktur, Meningokokken-Meningitis u. 
61. 

Schädelschüsse 235. 

Schädeltrauma, Hypertension und 262. 

Schädeltumoren, Sella turcica und 233. 

— Zahnbiß und 189. 


Scharlach, Milzgewicht 11. 
— Reinfektion 153. 


Schilddrüse, s. Thyreoidea. 

Schizophrenie, Chorea und 209. 

Schizothymie, psychophysische Konstitu- 
tionstypen und 178. 

Schlafmechanismus, Lokalisation 70. 

Schlagadersklerose, s. Atherosklerose. 

Schlangengift, hämostatische Wirkung 173. 

Schrumpfniere, Histopathologie 353. 

— UrethraventilverschluB und 38. 

— S. a. Nierenerkrankungen. 


Schüller-Christiansche Krankheit, Tuber- 
kulose und 171. 

Schwachsinn, Vererbung und 178. 

Schwangerenharnhormone, Präpitan 106. 

Schwangerschaft 349. 

— Adrenalinbildung und 329. 

— Altersbestimmung 373. 

— Anämie und 18. 

— Geschlechtshormone und 101 ff. 

— Harndiastase und 350. 

— Hormone und 101 ff., 117 ff., 264. 

— Hypophysenhinterlappen und 119. 

— Hypophysenvorderlappen und 101. 

— Oestrin und 117. 

— Pigmentbildung 118. 
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Schwangerschaftsnephritis, Nierenvenen- 
thrombose und 98. 

Schwangerschaftsreaktion 117. 

— Hodenchorionepitheliom und 119. 

Schwangerschafts-Test, Fruchttod und 349. 

Schwerverletzte, Lebensdauer 176. 

Sedormidvergiftung 173. 

Sehnenscheidenxanthome 188. 

Sehnervenfasern, abirrende 66. 

Sektion, Historisches 389. 

Sektionsvorschriften 177. 

Selbstmord, Körperbau und 180. 

Sella turcica, Gehirntumoren und 233. 

— — Hyperostose 219. 

Seminom 345. 

Senkungsgeschwindigkeit, 
ten und 360. 

Sepsis, Leukaemia lymphatica acuta und 
319. 

— Syphilis und 153. 

— tuberculosa acutissima 292. 

Serum, bakterizides Vermögen 386. 

— -Bakterizidie, Infektion und 388. 

Serumdifferenzierung 145. 

Serumglobulin, Blutplattchen und 17. 

Serumlipase, Thyroxin und 18. 

Sesambein, Haufigkeit 260. 

Shwartzmann-Phänomen 223, 225. 

Sichelzellenanämie, s. Anämie. 

Siderofibrosis, Milz 258. 

— Nierenkarzinom- 352. 

Siderose, experimentelle 168. 

Siebbeinzellensarkom 260. 

Silberimprägnation, Retikulumfasern- 365. 

Silikose 363. 

— Bronchialkarzinom und 32. 

— Histopathologie 283. 

— Lungentuberkulose und 30. 

— Lymphknoten 290. 

— Tumoren und 285. 

— s. a. Lungen. 

Simmondssche Krankheit 105. 

— — Hypophysevorderlappenextrakt und 
231 


Harnkrankhei- 


Sinus lateralis-Thrombose, Proteusbazillen 
und 332. 

Situs viscerum inversus, 
und 35. 

Sklerodaktylie 190. 

Sklerosis lateralis amyotroph., Histopatho- 
logie 64. 

— multiplex, Enzephalitis und 218. 

— — experimentelle 333. 

— — Harnblase und 359. 

— — Tuberkelbazillenbefund 29. 

Skoliose, juvenile 79. 

Skorbut 249. 

— Addisonsche Krankheit und 328. 

— Jodkalimedikation und 233. 

— Thyreoideaextrakt und 233. 

— Vitamin C und 117. 

Sonnenstrahlen, Tumoren und 108. 

Soor, Magen- 266. 

Speichel, Blutgerinnung und 92. 

Speiseröhre, s. Oesophagus. 


Bronchiektasie 
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Spina bifida, Hydrocephalus internus und 
221. 


— — occulta 79. 

— — — Spinalmeningitis und 61. 

Spinalflüssigkeit, s. Liquor cerebrospinalis. 

Spinalmeningitis, Hautbuchten und 61. 

Spino-zerebellar-Degeneration 71. 

Spirochätose, Immunität und 147. 

Splenektomie, s. Milz. 

Splenomegalie, s. Milz. 

Spondylitis 79. 

Spondylosis deformans 79. 

Spongioblastom, Recklinghausensche 
Krankheit und 220. 

— Rückenmark- 219. 

Sport, Dupuytrensche Kontraktur und 323. 

Sprungbeinverlagerung 79. 

Staphylokokkenpneumonie, Neugeborenen- 
286. 

Staphylokokkentoxoid 146. 

Status dysmyelinatus, Histopathologie 70. 

— thymico-lymphaticus, plötzlicher Tod 
68. 


Staubinhalation, Schleimhautreaktion 190. 

Staublungen, s. Silikose. 

Staublungenerkrankungen 362 ff. 

— Histopathologie 283. 

Staupe, s. Hundestaupe. 

Steatoblasten, -Bildung 53. 

Steatorrhoe, idiopathische 248. 

Stereophotographie 268. 

Sterilisation, Chorea Huntington und 207. 

— männliche 346. 

— weibliche 348. 

Sterilisierungshormon, Hypophysevorder- 
lappen- 105. 

Sterilitat, Sympathektomie und 120. 

Sternoklavikulargelenk, Altersveranderun- 
gen 188. 

Stillsche Krankheit, Histopathologie 186. 

Stoffwechsel, Alter und 171. 

Stoffwechsel, Gehirnzentrum 172. 

Stovarsol, Pharmakologie 43. 

Strahlenbehandlung, Karzinom und 75. 

— Tumoren- 108. 

Streptococcus viridans, Leukamie und 319. 

Streptokokken, -Immunität 148. 

Strongylus-Infektion, experimentelle 254. 

Strophanthin, Koronarinsuffizienz und 92. 

Struma, Basedow- 338. 

— -Formen 120. 

— Histologie 90. 

— ovarii 115. 

Subduralabszeß, Hautbuchten und 61. 

Sukose-Hormon 347. 

Sympathektomie, Sterilitat und 120. 

Sympathicus, s. N. sympathicus. 

Sympathische Ophthalmie, s. Ophthalmia 
sympathica. 

Sympatol, Thrombose und 77. 

Syndaktylie, Erbgenese 177. 

Synergist-Hormon, Hypophysen- 101, 102. 

Synovialgewebe, Arthritis und 186, 187. 

Syphilis 140. 

— Fuchssche Reaktion 228. 


Syphilis, Herz- 393. 

— -Immunitat 145. 

— Milzgewicht 11. 

— -Polioenzephalitis 205. 

— Sepsis und 1653. 

Syphilisantigene, Chemie 144. 

Syringomyelie, Rückenmarktumoren und 
221. 

— Trauma- 64. 
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Tabak, Karzinom und 107. 

Tabakrauchen, s. Nikotinvergiftung. 

Tabes, Harnblase und 369. 

Taenia saginata, Antigene 144. 

Taenieninfektion, Appendizitis und 328. 

Takata-Reaktion, Bluteiweiükórper und 
317. 

— Lebererkrankungen und 320. 

— Nierenerkrankungen und 350. 


Tamandua tetradactyla, Ovarien und $88. 

Tartarus stibiatus, Pharmakologie 44. 

Taubstummheit, familiàre 331. 

Teleangiektasie, Gehirn- 207. 

— -Granulom 26. 

Tellurtherapie, Karzinom- 228. 

Teratom, Ovarien- 115. 

— Sakrokokzygeal- 176. 

Tetania parathyreopriva, Kalziumtherapie 
235. 

Tetanus, elektrischer Unfall und 34. 

— Gibbusbildung 261. 

Theelin-Hormon 265. 

Thorotrast-Pyelographie 359. 

Thromboangiitis obliterans, Kampfgasver- 
giftung 313. 

— — lumbale Sympathektomie und 120. 

Thrombo-endangiitis obliterans 70. 

Thrombopenie, Milzretikuloendothel und 
127. 

— Serumbakterizidie und 387. 

Thrombophlebitis, Milzvergrößerung und 
11. 

Thrombose 72, 76, 396. 

— Aorten- 262. 

— A. cerebelli post. inf. 216. 

— Gehirn- 69. 

— intrakranielle 263. 

— Nierenvenen- 98. 

— Plexus pampiniformis 314. 

— Sinus lateralis 332. 

Thrombozyten 77. 

— Blutgerinnung und 91. 

— Nuklealreaktion und 92. 

Throphödem 150. 

Thymonukleinsäure, Histochemie 89. 

— Karzinom- 228. 

Thymus, Adrenalinbildung und 329. 

— -Amyloidose 123. 

— karyoklastische Wirkung und 222. 

— Histochemie 89. 

— -Mißbildungen 42. 


Thymusextrakt, Blutgerinnung und 19. 
Thyreoaktivator, Amphibien- 234. 
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Thyreoidea, Adrenalinbildung und 329. 

Thyreoidea, Drüsenfunktion 234. 

Funktion 233, 234. 

funktionelle Histopathologie 337. 

Herz und 78. 

Hypophysenhormon und 234. 

-Innervation 234. 

Jodkalimedikation und 233. 

Jodschaden und 170. 

Kolloidisolierung 89. 

Kropfhistologie 90. 

Nebennierentumor und 103. 

Ovariektomie und 236. 

Pubertatskropf 234. 

Vitamin C und 249. 

Zungenkropf 230. 

Thyreoideaextrakt, Blutgerinnung und 92. 

— Farbwechsel und 43. 

Thyreotoxikose, Serumbakterizidie u. 386. 

— Histopathologie 91. 

— Statistik 397. 

Thyroxin, Chemie 234. 

— Serumlipase und 18. 

Tibia-Osteomyelitis 34. 

Titan-Bleitherapie, Karzinom- 228. 

Tod, Asthmaanfall- 296. 

— plôtzlicher 68. 

Todesursachen, Stoffwechsel und 17]. 

Tomatensaft, Lymphdrüsenreaktion 12. 

— Milzreaktion 12. 

Tonsillen, Knochengewebe in 28. 

Tonsillitis, Pathogenese 27. 

— fulminans, Toxämie und 184. 

Totgeburten, Haarmarkentwicklung und 
176. 

Toxämie, Tonsillitis fulminans und 184. 

Trachea, Lageanomalie 32. 

Tracheitis tuberculosa 207. 

Trachom, 
68. 

Tränendrüse, Parotitis und 28. 

Tränenpunkt, Entwicklungsfehler 67. 

Trauma, Arachnitis und 64. 

— Meningokokken-Meningitis und 61. 

Pachymeningitis interna und 61. 

Retinaablösung und 67. 

Rückenmarkläsion 64. 

Sarkom und 108. 

Spätgangrän und 262. 

-Syringomyelie 64. 

Trichomonas vaginalis, Kolpitis 348. 

Trihydroxy-Oestrin, Tumoren und 112. 

Truncus arteriosus persistens 261. 

Trypanosomiasis, Chemotherapie 223, 224. 

Trypaflavin, Pharmakologie 44. 

Trypanosoma equiperdum 150. 

Trypanosomen, Arzneistoffe und 44. 

Trapynosomiasis, glykoprive Intoxikation 
225. 

Tuben, -Endometriose 115. 

Tuberkel, Kohlespeicherung 222. 

Tuberkelbazillamie 1465. 

— Nachweis 290. 

Tuberkelbazillen, -Antigene 29. 

— Blutbefunde 29, 123. 
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Folliculosis conjunctivae und 
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Tuberkelbazillen, bovine 31. 

— Chemie 29. 

— Geflügel 291. 

— Immunität 298. 

— Kulturverfahren 29. 

— Lymphdriisen und 8. 

— -Nachweis 299. 

— Para- 147. 

— Peritonealreaktion und 226. 

— -Virulenz 291 ff. 

Tuberkelbazillenkulturen, Biologie der 146. 

Tuberkelbazillenkultur, Löwensteins 149, 
365, 366. 

Tuberkelbazillenvirulenz, Kolostrum und 
225. 

Tuberkelbazillurie 357. 

Tuberkelbazillus, BCG., Allergie und 293. 

Tuberkel- BCG., Allergie und 288. 

Tuberkelbazillus S, Lungenveränderungen 
298. 

— — Virulenz 291. 

— -Typen 291 ff. 

Tuberkelbildung, Helminthen und 88. 

Tuberkelgranulom, Histogenese 149. 

Tuberkulide, Meerschweinchen- 327. 

Tuberkulin, Milz und 12. 

— -Allergie, Shwartzmann-Phänomen 223. 

Tuberkulom, Rückenmark- 64. 

Tuberkulose 29 ff. 

— Allergie und 288. 

— -Antigene 226. 

— Antikörper 145. 

— A. subclavia 140. 

— Aspirationsinfektion intra partum 273. 

— Asthma bronchiale und 30. 

— Bartholinitis 119. 

— BCG-Vakzine 363. 

— Berufs- 30. 

— Darm- 21, 23, 213. 

— Diabetes mellitus und 259. 

— Endokard- 261. 

Tuberkulosedisposition, Erbbedingtheit 
179. 

Tuberkulose, Erythema nodosum und 327. 

— exogene Superinfektion 30. 

fetale Infektion 293. 

Fuchssche Reaktion 228. 

Ganglion coeliacum 58. 

Gehirn- 77. 

Gelenk- 79. 

Gerson-Diät 358. 

-Infiltrat, hamatogene Entstehung 292. 

Harnorgan- 358, 361. 

Karzinom und 111, 183. 

— kindliche 30. 

— Kniegelenk- 186. 

— Knochen- 79. 

— Kurzwellen und 225. 

— Larynx- 288. 

— Lymphknoten- 290. 

— Meerschweinchen- 292, 293, 327. 

— -Meningitis 62. 

— Miliar- 30, 183, 207. 

— Milzgewicht und 11. 

— Nieren- 38, 201, 204, 356. 
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Tuberkulose, Oesophagus- 27. 

— offene 30. 

— Pferdeserum und 223. 

— Phthiseentstehung 30. 

— -Prophylaxe 364. 

— Reinfektion 29. 

— Schüller-Christiansche Krankheit und 

171. 

— Sepsis acutissima 292. 

— Serodiagnostik 387. 

— Silikose 30. 

— Vogel- 356. 

Tuberkulosegewebe, Serospezifität 386. 

Tuberkulosoide, Pathologie 149. 

Tularämie 92. 

Tumordiagnose, Serumreaktion 299. 

Tumoren, Arsenvergiftung und 175. 

— Bleitherapie 228. 

— Bluteosinophilie und 382. 

— chemische Reize und 202. 

Chemotherapie 228, 3965. 

Dibenzanthrazen und 385. 

endogene Faktoren 394. 

Entzündung und 87. 

Enzytiumlehre 85. 

experimentelle 1. 

Hormone und 383. 

-Immunitàt 87, 227. 

Keimgewebs- 358. 

Kupfergehalt 299. 

maligne 183. 

Malignität 84. 

Mitochondrien-Zytoplasmarelation und 

175. 

-Nukleinsáuren 228. 

Pathogenese 21. 

Ratten- 1. 

regenerative Zellwucherung und $83. 

Serumbakterizidie und 387, 388. 

Silikose und 285. 

Spezifitatsgesetz 84. 

Statistik 110. 

Strahlenbehandlung 108. 

Tier- 142. 

Trauma und 108, 385. 

Vererbung und 85. 

Wachstumshormone und 106. 

Zellkernstudien 44. 

Zuckerstoffwechsel und 391. 

-Eisengehalt, Strahlentherapie und 229. 

— -Immunität, Lymphozyten und 13. 

Tumorenkachexie, Toxinbildung und 88. 

Tumorgewebe, Proteolyse 391. 

Tumorwachstum, Fermente und 107. 

— Variationsstatistik und 281. 

Tumorzellen, Kernwachstum 86. 

— Malignität 281. 

— -Permeabilität 301. 

— Zentroplasma 86. 

Tumorzelldegeneration, aromatische Stoffe 
bei 87. 

Turmschädel, Erbgenese 177. 

Typhus abdominalis, aleukämische Retiku- 
lose und 7. 

Typhusbazillenträger 254. 
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Ueberempfindlichkeit, s. Allergie. 
Ulcus coeci 324. 


— coli 324. 
— duodeni, Fettnekrose und 266. 
— — Neger 379. 


— — Neugeborenen- 364. 
pepticum 323. 

— Behandlung 324. 

— Bleivergiftung und 173. 
— Blutungen 182. 

— Karzinom und 182. 

— Neger 379. 

rotundum 104. 

vesicae, Pathogenese 208. 


Ultraviolettstrahlen, Tumoren und 108. 
Ultravirus 76. 

Ultropak 94. 

Unfall, -Beurteilung 176. 

— elektrischer 327. 

— S. a. Trauma. 

Urachus persistens 207. 
Uramie, Darmnekrose und 20. 
— Hautharnsáure und 98. 
Ureter, -Erkrankungen 361. 
— Muskelveränderungen 200. 
— Reflexmechanik 200, 201. 
— -Zyste 204. 


Ureterographie 359. 
Uretersteine 209, 356. 
Uretertumoren 353. 
Ureterzyste 354. 
Urethra, -Karzinom 3658. 
— Nebenharnröhre 346. 
— -Ventilverschluß 38. 
— duplex 361. 


Urethritis simplex, Trichomonas und 348. 

Urochrom-B., Blutfarbstoffabbau und 19. 

Uroporphyrin, Analyse 351. 

Urtikaria, Ueberempfindlichkeit- 326. 

Uterus, Endometriose 348. 

— Endometriumhyperplasie 114. 

— -Karzinom 114. 

— -Myom 114. 

— -Sarkom 114. 

— didelphis 266. 

Uterusschleimhaut, Oestriolinjektion und 
112. 

Uterustumoren, leukämische 326. 

— Ovarienhormone und 73. 


V. 


Vaginitis, Gonokokken- 266. 

Vagus, s. N. vagus. 

Vaguskern, Histopathologie 58. 

Vaguszentren, plötzlicher Tod und 68. 

Vakzineinfektion, Maul-Klauen-Seuche und 
153. 

Vakzinevirus, Paschensche Körperchen und 
146. 

Variationsstatistik, Körperwachstum und 
281. 
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Variolavakzine, Paschensche Körperchen 
und 86. 

Variolavakzinevirus, Paschensche Körper- 
chen und 146. 

Varizen, Status varicosus 262. 

— Zungen- 24. 

— -Verödung, Luftembolie 253. 

Vasektomie 346. 

V. cava inf., Obliteration 269. 

V. jugularis, eitrige Thrombose 34. 

V. magna Galeni, Anatomie 60. 

V. ovarica sin., Obliteration 269. 

Venenblutdruck 141. 

Venensystem, Status varicosus 262. 

Verblutung, s. Blutverlust. 

Verbrennung, Myokarditis 123. 

Vererbung, Blutkrankheiten 251. 

Chorea Huntington 207, 261. 

Disposition und 179. 

Dupuytrensche Kontraktur und 323. 

geistige Minderwertigkeit 179. 

Hämophilie 251. 

Hypertension 179. 

Hypotension 179. 

Inzucht und 180. 

Karzinom und 396. 

Mißbildungen 177. 

Mongoloidismus 179. 

Rheumatismus und 179. 

Schwachsinn 178. 

Systemerkrankung und 177. 

Taubstummheit 331. 

Tumorbildung und 85. 

— Zwillinge und 178. 

Vererbungslehre, Konstitution und 178. 

Vergiftungen, Adrenalin- 173. 

— Agranulozytose und 296. 

— Amin- 202. 

Ammoniak- 248. 

Arsen- 175. 

Arsenwasserstoff- 248. 

Blei- 97, 173, 174. 

Chinin 332. 

Fluorid- 172. 

Gas- 282. 

Gefäßfunktion und 174. 

Jod- 174. 

Kampfgas- 313. 

Kokainersatz- 173. 

Leuchtgas- 97. 

Methylchlorid- 174. 

Nikotin- 174. 
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Verschiebungsleukozytose 254. 

Virus, filtrierbares 75. 

Viruskörperchen, Perikardflüssigkeit 321. 
Vitalfärbung, Chorioidealplexus 59. 

— Histiozyten 217. 

— Mikroglia- 333. 

— Plexus chorioidei 60. 
Vitamin-A-Mangel, Gehirn und 221. 
Vitamin B 249. 


Vitamin C 249. 

— Gerinnung und 92. 

— Menorrhagie und 348. 

— Nebennierenfunktion und 328. 
— Nervensystem und 249. 

— Ovarien und 117. 

— Rheumatismus und 321. 

— Tumorwachstum und 176. 


Vitamin D, Calcinosis und 167. 

— Parathyreoideahormon und 330. 

Vitamine 125, 248 ff. 

— Anämien und 257. 

— Karzinom und 75. 

Vitaminmangelkrankheit 248. 

— Nykteralopie und 249. 

Volvulustheorie, Darmdrehungsfehler und 
195. 


W. 


Wachsplattenmethode, Nierenpraparate 38. 
Wachstum, s. Kórperwachstum. 
Wachstumshormone 106. 
Warmeregulation, Gehirnzentrum 172. 
— Thalamusschadigung und 215. 
Wasserhaushalt 124. 

— Migräne und 171. 


Wassermann-Antigen, Reinigung 144. 

Wassermann-Extrakte, Darstellung 225. 

Wasserstoffionenkonzentration, Gewebe- 
247. 

— Tumoren und 391. 

Wasserstoffwechsel 362. 

— Leber und 319. 

Weilsche Krankheit, Infektionsmodus 156. 

Weidnig-Hoffmann-Muskelatrophie, Patho- 
thermie und 64. 

Werlboffsche Krankheit, Megakaryozyten 
und 14. 

Wernickesche Polioenzephalitis 205. 

Westphal-Wilson-Pseudosklerose 333. 

Winiwarter-Buergersche Krankheit, 
hirn und 70. 

Wirbeldefekt, Spinalmeningitis und 61. 

Wirbelkaries, Pathogenese 322. 

Wirbel-Osteomyelitis 209. 

Wirbelsäule, Echinokokken 218. 

Wurmfortsatz, s. Appendix. 


Ge- 


X. 


Xanthokystom, Nieren- 361. 


Xanthoma  tuberosum,  Sehnenscheiden 
188. 


Xanthoproteinbildung, Tumoren und 87. 


Z. 


Zahn, Histologie 189. 

Zahnentwicklung, Histochemie 188. 

Zahnerkrankungen, Fluoridvergiftungen 
und 172. 

Zahngebi8, Tumoren und 189. 

Zahnkaries, Histopathologie 189. 

Zebion, Menorrhagie und 348. 


Zellen, Aldehydgehalt 89. 

— Arsenverbindungen und 43. 

— Arzneistoffe und 43. 

— Enzytiumlehre 85. 

— Histochemie 89. 

— Karyolyse 42. 

— Liningeriist 86. 

— Oxydoredukasen und 43. 

— Plasmalreaktion 89. 

— Wasserstoffionenkonzentration und 42. 

— Zentroplasma 85. 

Zellkern, Einschlußkörperchen 148. 

— Fermentgehalt 89. 

— -Gigantismus 246. 

— mechanische Isolierung 89. 

— Nuklealfarbung 89. 

Zellkerneinschliisse, Nekrosen und 168. 

Zellkernfärbung 89. 

Zellkernstudien 44. 

Zellkernteilung, Linin und 86. sa 

Zellpermeabilität, Wachstum und 301. ` 

Zellplasma, Linin 86. 

Zellpolarität, Wachstum und 85. 

Zellularphysiologie 334. 

Zellwachstum, Faktoren 386. 

— regeneratives 83. 

Zentralnervensystem 158. 

— Anaphylaxie und 227. 

Zentroplasma, s. Zellen. 

Zerebrospinalflüssigkeit, s. Liquor cerebro- 
spinalis. 

Zirbel, s. Epiphysis cerebri. 

Zunge, Varizen 24. | 
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Zungenarterien, Arteriosklerose 25. 

Zungenbelag 24. 

Zungenkropf, Hypophysenzyste und 230, 

Zungenpapillen, Altersveränderung 24. 

Zungenspitze, Adenom 25. 

Zwerchfell, s. Diaphragma. 

Zwergwuchs, Chondrodystrophie 181. 

— hypophysärer 105. 

— Hypophysekachexie und 231. 

— Hypophysenzyste und 230. 

— Nanosomia pituitaria 105. 

— renaler 94, 260. 

— Zungenkropf und 230. 

Zwillinge, Elektrokardiogramm 252. 

— Glykosurie und 252. 

— Konstitution und 178. 

Zyklothymie, psychophysische Konstitu- 
tionstypen und 178. 

Zysten, Angiom- 90. 

— Bruchsack- 321. 

— Ependym- 216. 

— Epiphysis cerebri 106. 

— Hypophysen- 230. 

— Lungen- 33, 289. 

— Mesenterial- 20, 22. 

— Nieren- 200, 201, 352, 362. 

— Ovarien- 115. 

— Poly- 355. 

— Ureter- 204, 354. 

Zystenbildung, Dysontogenese und 90. 


Zytoplasma, s. Zellplasma. 
Zytosiderin, Siderose und 168. | 
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